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1. Abkürzungsverzeichnis: 
5-JÜR:            5 -Jahresüberlebensrate 
ACB:              Aorto-koronarer Bypass 
ACVB:            Aorto-koronarer Venenbypass 
ADP:              Adenosindiphosphat 
AKE:              Aortenklappenersatz 
AP:                 Angina pectoris 
ASS:  Acetylsalicylsäure 
CABG:            Coronary Artery Bypass Grafting (koronare Bypassoperation) 
CCS:               Canadian Cardiovascular Society  
CK:  Creatinkinase 
CK-MB: Isoenzym der Creatinkinase (Myokardtyp) 
DES:               Drug -eluting-stent 
DGHTG:        Deutsche Gesellschaft für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie 
EK:                 Erythrozytenkonzentra  
EKG:              Elektrokardiogra  
EKZ:               extrakorporale Zirkulation 
FFP:                Fresh -froze -Plasma 
GEK:               Gefäßerkrankung  
GOT:  Glutamat-Oxalaceta -Transaminase 
HDL:               high density lipoprotein 
HS:                  Hauptstamm 
IABP:              intraaortale  Ballonpumpe 
ITA:                Arteria thoracica interna 
ITS:                 Intensivstation  
KHK/ KHE:    Koronare Herzerkrankung 
LAD:               Left anterior decending (Ramus interventrikularis anterior= RIVA) der   
                        linken Koronararteri  
LDH:  Laktatdehydrogenase 
LDL:  low density lipoprotein 
LITA:  linke Arteria thoracica interna    
LVEF:             linksventrikuläre Ejektionsfraktion  
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MI:                  Myokardinfark  
m:                    männlich  
MKE:              Mitra lklappenersatz 
MRT:              Magnetresonanztomographie  
n:                     Anzah  
n.s.:                 nicht signifikan  
NYHA:           New York Heart Association  
OPCAB: off-pump coronary artery bypass 
OR:                 odds -ratio 
PDGP:  platelet derived growth protein  
PMI:               Perioperativer Myokardinfark  
RCA:              Ramus coronarius dexter der rechten Koronararterie 
RCX:              Ramus circumflexus der linken Koronararteri  
PTCA:            Perkutane transluminale koronare Angioplastie  
RITA:             rechte Arteria thoracica interna 
TEE:               Transoesophageale Echokardiographi  
TIA:   transitorische ischämische Attacke 
TK:  Thrombozytenkonzentrat 
Trop I/T: Troponin I/ T 
vs.:  versus 
w:                  weiblich 
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2. Einleitung: 
 
Der Beginn der routinemäßigen operativen Revaskularisation von Koronargefäßen liegt 
Jahre 1967, als Favaloro [38] ein Transplantat der Vena saphena verwendete, um eine 
Stenose der Herzkranzgefäße zu überbrücken. Nach Angaben  der deutschen Gesellschaf
für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie (DGTHG) werden allein in Deutschland jedes Jahr 
98500 Patienten mit Operationen am Herzen versorgt. Davon sind mehr als 70.000 
Revaskularisationen der Herzkranzgefäße [76]. Die koronare Bypassoperation ist neben der 
perkutanen transluminalen koronaren Angioplastie (=PTCA) die Methode der Wahl zur 
Revaskularisation von Herzkranzgefäßen, insbesondere bei Patienten mit 
Mehrfachgefäßerkrankungen. 
Nach einer CABG-Operation können verschiedene Kom likationen auftreten. Es kann zu 
einer Wundinfektion, Sepsis, Nachblutungen, Ergüssen (Pleura- und Perikarderguss) und 
neurologischen Ausfällen (TIA, Apoplex) kommen [5;40]. Der postoperative 
Myokardinfarkt stellt eine besonders ernst zu nehmende Komplika ion dar, da er mit 
erhöhten Morbidität - und Letalitätszahlen verbunden ist [84]. Besonders der Fortschritt bei 
Operations- und Anästhesietechniken hat dazu geführt, dass zunehmend mehr Patienten mit 
einem höheren Risikoprofil einer koronaren Bypassoperati on zugeführt werden. Auch hat 
die Zahl älterer Patienten, die sich einer Koronaroperation unterziehen in den letzten Jahren 
immer mehr zugenommen. Insbesondere bei Patienten mit Mehrfachgefäßerkrankungen ist 
jedoch mit einem häufigeren Auftreten von postoperativen Komplikationen zu rechnen.  
In der vorliegenden retrospektiven Studie untersuchten wir die präoperativen, operativen 
und postoperativen Ergebnisse von Patienten bei denen perioperativ, d.h. innerhalb von 48 
Stunden, Zeichen eines Myokardinfarktes auftraten. 
Im Zeitraum von 01/ 1999 bis 07/ 2002 war bei 42 von 1575 (= 2,7%) Patienten nach einer 
koronaren Bypassoperation ein perioperativer Herzinfarkt diagnostizierbar. Diese Patienten 
wurden hinsichtlich ihres weiteren Vorgehens in Gruppen eingeteilt . Ziel dieser Arbeit war 
es, unterschiedliche therapeutische Optionen miteinander zu vergleichen. 28 Patienten 
wurden nach der Diagnose eines PMI einer Herzkatheteruntersuchung zugeführt und 
mittels PTCA bzw. Stent versorgt. Die restlichen 14 Patienten wurden im postoperativen 
Verlauf entweder einer Reoperation zugeführt oder sie erhielten eine intraaortale 
Ballonpumpe (=IABP) bzw. Katecholamine zur Kreislaufstabilisierung.  
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2.1. Atherosklerose-Pathogenese: 
 
Zur Pathogenese der Atherosklerose gibt es verschiedene Theorien. In den letzten Jahren 
rückte die „response - to injury“-Hypothese von R. Ross 1976 [104;105] zunehmend in den 
Vordergrund.  
Ausgangspunkt der Atherosklerose ist eine Schädigung des Intimaendothels. Durch 
entzündliche, metabolische und physikalische Einflüsse [101] kommt es zur Dysfunktion 
des Endothels. Die Freisetzung von Mediatoren und Wachstumsfaktoren (besonders 
PDGP) aus Endothelzellen, Leukozyten und glatten Muskelzellen führt zur Einwanderung 
von phagozytären Zellen in die Gefäßwand. D urch Aufnahme von Lipiden (besonders 
LDL-Cholesterin) wandeln sich die Monozyten in sogenannte „Schaumzellen“ um [10;11]. 
Hieraus entstehen die frühesten atherosklerotischen Läsionen, die sogenannten „fatty 
streaks“. 
Die weitere Aufnahme von Lipiden führt zu einer Größenzunahme der „fatty streaks“ und 
zur Entstehung artherosklerotischer Plaques. Diese sind von einer Kappe spezieller 
„smooth-muscle-cells“ bedeckt [104;105]. Unter dem weiteren Einfluß von 
Wachstumsfaktoren aus Endothelzellen und Makrophagen k ommt es zur Bildung eines 
fibrösen Plaques, der in das Gefäßlumen vorwächst und dieses letztendlich stenosiert.   
Durch die Ruptur von Plaques kann es zu akuten Gefäßverschlüssen, intramuralen 
Blutungen und zur Freisetzung thrombogener Substanzen kommen, d ie über die 
Aktivierung von Thrombozyten zur Entstehung eines Thrombus beitragen können [29]. Die 
Folge ist ein thrombotischer Koronararterienverschluss.  
An der Pathogenese der Atherosklerose sind einige Risikofaktoren entscheidend beteiligt
Eine genaue Aufgliederung dieser folgt im nächsten Absatz. 
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2.2. Atherosklerose-Risikofaktoren: 
 
In der sogenannten FRAMINGHAM -Studie konnten verschiedene Risikofaktoren der 
Atherosklerose nachgewiesen werden [43;70]. Die Risikofaktoren der Atherosklerose 
entsprechen denen der koronaren Herzerkrankung (=KHE/ KHK) [11]. Herold et al.[56] 
unterteilen sie in unbeeinflussbare und beeinflussbare Faktoren. 
 
I. Unbeeinflussbare Risikofaktoren: 
- Familiäre Disposition (positive Familienanamnese für Infarkte)  
- fortgeschrittenes Lebensalter 
- Männliches Geschlech  
 
II. Beeinflussbare Risikofaktoren: 
 
Risikofaktoren 1. Ordnung: 
- Fettstoffwechselstörung: Gesamtcholesterin und LDL- 
Cholesteri ↑, HDL-Cholesteri ↓, Triglyzeride ↑ 
- Bluthochdruck 
- Diabetes mellitus 
- Metabolisches Syndrom: Stamm ettsucht, Insulinresistenz und 
Hyperinsulinämie, sowie assoziierte Erkrankungen 
(Fettstoffwechselstörung, Hypertonie, Diabetes mellitus) 
- Rauchen 
 
Risikofaktoren 2. Ordnung: 
- Hyperlipoproteinämie 
- Hyperfibrinogenämie (> 300 mg/dl) 
- Hyperhomocysteinämie (> 12 µmol/l) 
- Antiphospholipid-Antikörper 
- Genetisch bedingte -PA-Defekte 
- Bewegungsmangel 
- Psychosoziale Risikofaktoren: negativer Stress, niedriger sozialer 
Status u.a.  
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Weiter wird momentan die Frage diskutiert, inwieweit eine entzündlich -infektiöse Genese 
bei der Entstehung der Arteriosklerose eine Rolle spielt. Ein Zusammenhang mit einer 
persistierenden Chlamydia pneumoniae -Infektion ist Gegenstand aktueller Arbeiten 
[69;95]. Es konnten Zusammenhänge zwischen einer Infektion und dem Auftreten einer 
koronaren Herzerkrankung nachgewiesen werden. 
 
2.3. Koronare Herzerkrankung- Definition und Epidemiologie  
 
Die KHK ist die Manifestation der Arteriosklerose an den Koronararterien. Die Einengung 
der Gefäßstrombahn führt zu einer unzureichenden Blutversorgung des Myok ards. Eine 
ausreichende Sauerstoff- und Substratversorgung des Herzmuskels ist nicht mehr 
gewährleistet. Es kommt zur Koronarinsuffizienz, die letztendlich eine Myokardischämie 
mit verschiedenen Manifestationsformen zur Folge haben kann [10;36;56]. 
• Latente KHK= Asymptomatische KHK (stumme Ischämie) 
• Manifeste KHK= Symptomatische KHK 
1. Angina pectoris: Thoraxschmerzen infolge reversibler Ischämie 
2. Akutes Koronarsyndrom 
3. Herzinfarkt: Ischämische Myokardnekrose 
4. Chronische ischämische Herzmuskelschädigung mit Linksherzinsuffizienz 
5. Herzrhythmusstörungen  
6. Plötzlicher Herztod 
 
Eine weitere Einteilung der KHK kann anhand der Schweregrade von Koronarstenosen 
vorgenommen werden. 
 
Tabelle 1.  
Grad I: 25- 49  
 
Grad II: 50- 74  Signifikante Stenose 
Grad III: 75- 99  Kritische Stenose 
Grad IV: 100 % Gefäßverschluss 
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Abhängig von der Ausbildung von Kollateralgefäßen kommt es ab einem Stenosegrad von 
mehr als 50 Prozent zu Perfusionsstörungen.  
In Deutschland sind die Herzkreislauferkrankungen die häufigste Todesursache. Nac
Angaben des statistischen Bundesamtes [114] verstarben im Jahr 2004 368472 Menschen 
an Herzkreislauferkrankungen. Einen wesentlichen Anteil stellt die koronare 
Herzerkrankung dar. Im selben Jahr verstarben 61736 Menschen an einem akuten 
Myokardinfarkt und 84163 Personen an einer chronisch-ischämischen Herzkrankheit. 
 
2.4. Klinik und Symptomatik der koronaren Herzerkrankung   
 
Leitsymptom der myokardialen Minderdurchblutung sind die Angina pectoris 
Beschwerden. Besonders bei körperlicher und psychischer Belastung, aber auch unter 
Kälteeinfluss kommt es zum Auftreten eines retrosternalen Druckgefühls. Die Patienten 
klagen über Beklemmung, Einengungsgefühl, thorakales Unbehagen, Brennen, Luftnot, 
insbesondere eine erschwerte Einatmung, Angst und Übelkeit [56;111;124]. Die 
Schmerzen können in den linken Arm oder Schulter, Unterkiefer, Epigastrium und Rücken 
ausstrahlen und mit Dyspnoe und Kopfschmerzen einhergehen.  
Die Angina pectoris wird in eine stabile und eine instabile Form eingeteilt. Erstere tritt nur  
unter Belastung auf und spricht gut auf eine Therapie mit Nitraten an. Die instabile Angina 
pectoris, auch „Präinfarktsyndrom“ genannt kann sich in unterschiedlichen 
Manifestationsarten präsentieren. Sie tritt unabhängig von körperlicher und psychischer 
Belastung auf.  
Eine weitere Einteilung der Angina pectoris Beschwerden wurde 1976 vom Campeau [17] 
vorgenommen. In der Klassifikation der Canadian Cardiovascular Society (CCS) werden 
vier Schweregrade unterschieden. 
Tabelle 2.  
CCS- Klassifikation Klinisches Bild 
 0. stumme Ischämie 
 I. keine AP bei normaler körperlicher Belastung, nur bei schwerer Belastung 
II. geringe Beeinträchtigung der normalen körperlichen Aktivität durch AP 
III. erhebliche Beeinträchtigung der normalen körperlichen Aktivität durch AP 
IV. AP bei geringster körperlicher Belastung, Ruheschmerzen 
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Weitere Beschwerden im Rahmen einer koronaren Herzerkrankung ist neben der Dyspnoe, 
eine verminderte körperliche Belastbarkeit, im Sinne einer Herzinsuffizienz. 
Je nach Schweregrad ihrer Ausprägung kann eine Einteilung nach den Kriterien der New-
York-Hear -Association (=NYHA) [119] vorgenommen werden. 
 
Tabelle 3.  
NYHA- Klassifikation Klinisches Bild 
NYHA I Herzkrankheit ohne Beschwerden bei körperlicher Belastung 
NYHA II
 
Belastungsinsuffizienz, Beschwerden bei stärkerer körperlicher 
Belastung 
NYHA III
 
Beginnende Ruheinsuffizienz, Beschwerden bei leichter 
körperlicher Belastung, in Ruhe meist beschwerdefrei 
NYHA IV
 
Manifeste Ruheinsuffizienz, Beschwerden in Ruh  
 
Differentialdiagnostisch muss an kardiale und nichtkardiale Erkrankungen als Ursache der 
Brustschmerzen gedacht werden [11]. 
Angina pectoris ähnliche Schmerzen können im Rahmen eines Postmyokardinfarkt - 
Syndroms (=Dressler Syndrom), bei Tachykardien, hypertoner Krise, Aorten - bzw. Mitral- 
vitien, Kardiomyopathien und Infektionen (Perimyokarditis) auftreten. 
Nichtkardiale Ursachen für Brustschmerzen können pleurale, pulmonale Erkrankungen, 
wie Lungenembolie, Pleuritis, Pleurodynie und Pneumothorax sein. Ebenso sollte an eine 
Mediastinitis bzw. an einen Mediastinaltumor und an ein Aneurysma dissecans der Aorta 
gedacht werden. Erkrankungen des Ösophagus und des Abdomens können ebenfalls zu 
Brustschmerzen führen. Hierzu sind die Refluxkrankheit, der Ösophagusspasmus, das 
Boerhaave-Syndrom, die Pankreatitis, Gallenwegserkrankungen und das Roemheld -
Syndrom zu zählen. Von der Wirbelsäule (vertebragene Thoraxschmerzen) oder Rippen 
(Tietze-Syndrom) ausgehende Beschwerden können auch Angina pectoris ähnliche 
Schmerzen auslösen. Eine weitere Ursache kann das sogenannte Da Costa-Syndrom sein. 
Hierbei handelt es sich um ein funktionelles Schmerzsyndrom.    
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2.5. Myokardinfarkt: 
 
Der akute Myokardinfarkt kommt meist durch Plaqueruptur oder thrombotischen 
Verschluß der Koronararterien zustande. Es folgt eine Minderperfusion der 
Herzmuskelzellen, die eine  Ischämie zur Folge hat [11;45]. Eine anhaltende Ischämie führ
zum Myokardinfarkt [120]. Die Folge ist eine Koagulationsnekrose der Myozyten, deren 
Ausdehnung vom Vorhandensein von Kollateralen abhängig ist. Je nach betroffener Region 
unterscheidet man anterioren, posterioren, inferioren, lateralen, septalen Infarkt. Es kann 
jedoch auch die Kombination einzelner Regionen vorliegen. 
Der Untergang von Myokardzellen führt zum Anstieg von bestimmten Proteinen im Blut. 
Hierzu zählen Myoglobin, kardiales Troponin I und T, Laktatdehydrogenase (LDH), GOT 
und die Creatinkinasen CK und CK-MB. Die Messung der Blutenzyme sollte 
Zeitrahmen von 6 bis 9 Stunden und zwischen 12 und 24 erfolgen, da hier die 
Maximalwerte der einzelnen Parameter erreicht werden. Besonders schwierig ist di
Diagnose eines Reinfarktes zu stellen, da die Troponinwerte über einen längeren Zeitraum 
erhöht sein können. In der klinischen Routine hat sich besonders die Bestimmung von CK, 
CK-MB und T roponin I bewährt. Die Normwerte sind in unserer Klinik für die CK  
U/ l, für die CK -MB 	
ﬀﬁﬂﬃﬁ !ﬀ#"$"%&'()+*,)-*./10  
Im 12-Kanal EKG stellen sich infarkttypische Veränderungen als ST -Hebungen (= Zeichen 
der myokardialen Ischämie) und Q-Zackenvänderungen (= Zeichen der Nekrose) dar.  
Das ursächliche Ereignis für einen frühen perioperativen Myokardinfarkt ist meist ei
thrombotischer Verschluss [7;82] eines Bypass- und/ oder eines nativen Koronargefäßes. 
Später symptomatisch werdenden Stenosen liegt meist eine Progredienz der Atherosklerose 
zugrunde.  
Zur Therapie des Myokardinfarktes kommen heute neben der medikamentösen 
Lysetherapie, besonders die PTCA und koronare Bypassoperation zum Einsatz. 
Die Häufigkeit des postoperativen Myokardinfar ktes liegt im Bereich von 2,6 - 8,1% 
[64;86;92;121]. In unserer Abteilung lag diese im beobachteten Zeitraum vom 01. Januar 
1999 bis Juli 2002 bei 2,7%. Für den postoperativen Infarkt sind Letalitäten von 10,7 bis 
50% beschrieben [6;34;51;85;97].  
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2.6. Behandlungsmethoden der koronaren Herzerkrankung  
 
Neben der medikamentösen Lysetherapie sind heute die perkutane transluminale koronare 
Angioplastie (PTCA) mit bzw. ohne Stentimplantation und die koronare Bypassoperation 
(CABG) die Methoden der Wahl zur Therapie der koronaren Herzerkrankung. Da die 
medikamentöse Lysetherapie immer mehr in den Hintergrund rückt, sind auf den folgenden 
Seiten die PTCA und die koronare Bypassoperation genauer dargestellt  
 
2.6.1. Perkutane transluminale koronare Angioplastie (PTCA):  
 
Bereits 1958 war das diagnostische Angiogramm, mittels Zugang über die Arteria 
brachialis, als Methode zur Darstellung des Herzens und der Koronargefäße von Sones et 
al. entwickelt worden [112]. Im Jahre 1964 verwendete Charles Dotter [32] erstmals  den 
Begriff der transluminalen Angioplastie. Er führte die Dilatation einer peripheren Arterie 
durch. Seine Vorstellung war, mittels mehrmaliger Aufdehnung einer Engstelle, diese 
dauerhaft offen zuhalten. 1967 und 1968 beschrieben Judkins et al.[67;68] de n Zugang 
über die Arteria femoralis, der sich bis in die heutige Zeit als Zugangsweg der Wahl 
etabliert hat. 
Im Jahre 1974 führten Gruntzig et al.[47] erstmals eine perkutane transluminal
Angioplastie an den Koronargefäßen durch. Bereits drei Jahre später  wurde bei einem 
Patienten in wachem Zustand eine Dilatation an den Herzkranzgefäßen mittels 
Ballonkatheter durchgeführt [48]. Die serienmäßige Produktion von Ballonkathetern durch 
die Firmen Cook und Schneider und weitere 1000 PTCA-Untersuchungen bis ins Jahr 1980 
führten zu einer Etablierung der Herzkatheteruntersuchung als interventionelle Methode 
zur Behandlung von Koronarstenosen.   
Rasch wurden auch Patienten mit akutem Myokardinfarkt einer Herzkatheteruntersuchung 
zugeführt. Anfangs wurde bei diesen Patienten eine PTCA in Kombination mit einer 
intrakoronaren medikamentösen Lysetherapie durchgeführt. Randomisierte Studien von 
Every et al.[37], Grines et al.[46] und die sogenannte GUSTO-Arbeit [50] zeigten jedoch 
einen klaren Vorteil der direkten Aufdeh nung von Stenosen gegenüber der 
medikamentösen Lysetherapie.  
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Ein weiterer Meilenstein der interventionellen Kardiologie war die Einführung von 
„Stents“. Ziel ist es, durch das Einbringen von Metallgittern den erneuten Verschluß von 
Gefäßen zu verhindern. 1983 berichten Dotter und Cragg [32] über die Platzierung von 
Stents in Hundearterien. Weitere drei Jahre später gelingt es Jacques Puel [95] den ersten 
sich selbst-expandierenden Stent in eine menschliche Koronararterie einzubringen. Die 
heute am häufigs en verwendeten Stents gehen auf Schatz und Palmaz zurück. Si
entwickelten 1987 einen ballonexpandierbaren Stent aus röhrenförmigen Stahlfilamenten, 
der auf einen Durchmesser von 3,0 bis 5,0mm aufgedehnt werden kann [109]. 
Um die Koagulation am Stentmateri al zu vermindern, wurden eine Reihe von 
gerinnungshemmenden Substanzen wie ASS, Heparin, Phenprocoumon, Abciximab und 
Clopidogrel erprobt. Neben ASS wurde besonders Clopidogrel (Plavix, Iscover) in den 
letzten Jahren das Medikament der Wahl zur Hemmung d er Thrombozytenaggregati
nach PTCA und Stentimplantation. Zu Clopidogrel und dessen Verwendung siehe auch 
Absatz 2.7.1.  
Zunehmenden Einsatz finden heute direkt mit immunsuppresiven Medikamenten 
behandelte Stents. Diese werden auch als drug -eluting Stents (DES) bezeichnet. Sie setzen 
Substanzen in die Wand der Koronararterien mit dem Ziel frei, die Proliferation der 
Gefäßschichten zu reduzieren [14] und Restenosen zu vermeiden [87].  
Für die Therapie des akuten Myokardinfarktes mittels PTCA sind Mortalitä tsraten von 4,8 
bis 7,1% beschrieben [58;74].   
    
2.6.2. Koronare Bypassoperation (CABG):  
 
Neben der konservativ -medikamentösen Behandlung und der interventionellen Therapi
mittels Herzkatheter stellt die koronare Bypassoperation eine wichtige 
Behandlungsmöglichkeit der koronaren Herzkrankheit dar. Besonders bei Patienten mit 
Mehrgefäßerkrankungen ist die Koronarchirurgie die Methode der Wahl.  
An der Cleveland Klinik verwendete Favaloro im Jahre 1967 ein Transplantat der Vena 
saphena um eine End -zu-End-Anastomose zur Ausschaltung einer Koronarstenose 
durchzuführen [39]. 
In den ersten Jahren war vor allem die Verwendung von Venentransplantaten weit 
verbreitet. Meist wurde die Vena saphena magna bevorzugt benutzt. Langzeitstudien von 
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Lytle et al.[79] zeig en jedoch relativ hohe Verschlussraten für venöse Bypassgefäße. In 
den folgenden Jahren ging man zunehmend dazu über, autologe arterielle Gefäße, wie die 
Aa. thoracicae int. und die Aa. radiales für die Überbrückung von stenosierten 
Herzkranzgefäßen zu verwenden [16;21] 
Der Ablauf einer Bypassoperation stellt sich folgendermaßen dar. 
Nach Einleitung der Narkose erfolgt die mediane Sternotomie und die Eröffnung des 
Herzbeutels. Über Kanülierungen der Aorta ascendens und des rechten Vorhofes wird die 
Herz-Lungenmaschine angeschlossen. Zu dieser gelangt das Blut der beiden Hohlvenen 
und wird mit Sauerstoff angereichert (Oxygenator). Über ein Schlauchsystem wird das 
oxygenierte Blut, unter Umgehung des Lungenkreislaufes direkt in die Aorta geleitet. Die 
gleichzeitige Kühlung des Blutes durch die Herz -Lungenmaschine ermöglicht das 
Operieren im Zustand der Normo- (37°C) bzw. Hypothermie (28- 32°C). Um einen 
Herzstillstand zu erzielen wird das sogenannte Kardioplegiemanöver durchgeführt. Hierbei 
erfolgt die Infusion einer kaliumreichen kardioplegischen Lösung von der Aortenbasis aus. 
Die verengten Koronargefäße werden distal der stenosierten Engstelle eröffnet und das 
Bypassgefäß aufgenäht. Die Annaht des proximalen Bypassendes an die Aorta erfolgt nach 
kreisrunder Eröffnung der Aortenwand. Nach Kontrolle aller Anastomosen erfolgt der 
schichtweise Wundverschluss.  
 
2.7. Antikoagulation und Kreislaufunterstützung
 
 
2.7.1. Clopidogrel:  
 
Da implantierte Materialien, wie Stents eine Thrombogenität besitzen und es dadurch zum 
Wiederverschluss eines Gefäßes kommen kann, verwendet man verschiedene 
gerinnungshemmende Medikamente um diesen Vorgang zu verhindern [11]. Heute komm
neben ASS besonders Clopidogrel zum Einsatz. Clopidogrel gehört wie sein Vorgänger 
Ticlopidin zur Gruppe der Theinopyridinderivate [65]. Diese bewirken eine Hemmung der 
ADP-induzierten Plättchenaggregation durch irreversible Blockade des P2Y12-Rezeptors 
[125].   
Nach oraler Gabe werden 80-90% im Gastrointenstinaltrakt resorbiert [42]. Anschließend 
findet in der Leber die Biotransformation durch das CytochromP-450-3A4 System in seine 
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aktiven Metabolite statt [108]. Aufgrund der geringeren Anzahl von Nebenwirkungen ist 
Ticlopidin zunehmend von Clopidogrel verdrängt worden. In der sogenannten CLASSICS -
Studie traten neben weniger Blutungen auch seltener Neutro - und Thrombozytopenien au
[4]. Bestätigt wurde die verminderte Neutropenierate in der CAPRIE -Studie [18]. 
Zusätzlich konnte in dieser Arbeit die Überlegenheit von Clopidogrel gegenüber ASS bei 
der Verhinderung von ischämischen Insulten, Myokardinfarkten und vaskulär bedingten 
Todesfällen gezeigt werden. In der CURE-Studie [129] wurden über 12000 Patienten mit 
akutem Koronarsyndrom ohne ST -Streckenveränderungen untersucht. In dieser 
doppelblinden Arbeit erhielt eine Patientengruppe die Kombination aus Clopidogrel und 
ASS. Die Vergleichsguppe erhielt neben ASS ein Placebopräparat. Nach 12 Monaten tra
der primäre Endpunkt, wie kardiovaskulärer Tod, Myokardinfarkt und Apoplex unter der 
Kombinationstherapi mit einer  Häufigkeit von 9,3% auf. In der Vergleichsgruppe lag die 
Ereignisrate bei 11,4%. Dies entspricht einer Reduktion des relativen Risikos von 20%. 
Auch bei Patienten mit ST-Streckenveränderungen konnte in einer doppelblinden placebo -
kontrollierten Studie die Überlegenheit der Kombinationstherapie nachgewiesen werden. 
Die COMMIT-Studie [20] zeigte sich eine Senkung der primären Endpunkte, wie Tod, 
Myokardinfarkt und Apoplex. Jedoch war die Rate an schweren zerebralen und nicht -
zerebralen Blutungen e was erhöht. In der CURE-Studie [129] war gar eine signifikant 
erhöhte Blutungsrate (3,7% vs. 2,7%) unter Clopidogrel feststellbar. 
Auch für Patienten, die nach einem akuten Myokardinfarkt einer koronaren Angioplastie 
zugeführt wurden, konnte die Überlegenh eit einer Kombinationstherapie nachgewiesen 
werden. In der sogenannten CREDO -Studie [115] erhielten die Patienten nach einer 
Herzkatheteruntersuchung entweder ASS und Clopidogrel oder ein Placebopräparat in 
Kombination mit Clopidogrel. Ergebnis war eine Reduktion des relativen Risikos für Tod, 
Myokardinfarkt und Schlaganfall um 26,9%. Eine Einmalgabe von 300 - 600mg Plavix 
führt nach zwei Stunden zur Hemmung der Plättchenaggregation, die ihr Maximum nach 6 
Std. erreicht. Die Erhaltungsdosis beträgt 75mg pro Tag [94].  
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2.7.2. Tirofiban: 
 
Zwei Patienten des vorliegenden Kollektivs erhielten nach der Herzkatheteruntersuchung 
Tirofiban (Aggrast), anstelle von Clopidogrel. Hier kommt es durch Blockade des 
GPIIb/IIIa-Rezeptors zur Hemmung der Fibrinanbindung und damit zu einer verminderten 
Thrombozytenaggregation [25].  
 
2.7.3. Intraaortale Ballonpumpe: 
 
Waren Patienten postoperativ mit Katecholaminen nur unzureichend stabilisierbar, kam es 
zusätzlich zum Einsatz einer intraaortalen Ballonpumpe (=IABP). Ziel ist es mittels einer 
Gegenpulsation die myokardiale Perfusion zu erhöhen. Hierzu wird ein Katheter, an dessen 
Ende ein Ballon vorhanden ist über die Arteria femoralis eingebracht. Dieser sollte au
einer Höhe von 2cm unter der linken Arteria subclavia liegen. Mittels einer extrakorporalen 
Pumpe wird in der Diastole der Ballon mit Helium gefüllt, was eine Druckerhöhung in der 
Aorta ascendens und im Aortenbogen zur Folge hat. Die Perfusion der Koronargefäße und 
cerebraler Gefäße kann somit erhöht werden [8;84].  
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3. Material und Methoden: 
 
In der vorliegenden retrospektiven Studie untersuchten wir die operativen und 
postoperativen Ergebnisse von Patienten, bei denen nach einer CABG -Operation innerhalb 
von 48 Stunden Zeichen eines Myokardinfarktes auf raten. Eingeschlossen wurden alle 
Patienten bei denen im Zeitraum von 01/1999 bis 07/2002 ein perioperativer 
Myokardinfarkt diagnostizierbar war.  
 
3.1. Erfasste Parameter: 
 
Aufnahme-, Operations- und Entlassungsdatum wurden bei allen Patienten erfasst, sowie 
bei verstorbenen Patienten das Sterbedatum  
Weiter wurden das Geschlecht, Alter, Begleiterkrankungen, präoperative Medikamenten -
einnahme und die kardiovaskulären Risikofaktoren, wie Nikotinabusus, Hyperlipidämie, 
Diabetes mellitus, arterielle Hypertoni , Adipositas und familiäre Disposition erhoben. 
Ebenso klärte man vorausgegangene Myokardinfarkte, Angina pectoris Beschwerden, 
Herzkatheteruntersuchungen und Bypass -Operationen anamnestisch ab. Aufgrund des 
erhobenen Risikoprofils wurden die Patienten nac h den Kriterien der sogenannten 
EuroSCORE [90] eingeteilt.  
Die Bestimmung der Ejektionsfraktion, Körperoberfläche, und Anzahl der stenosierten 
Koronargefäße erfolgte im Zusammenhang mit einer präoperativen Herzkatheter-
untersuchung. 
Im Rahmen der operati en Versorgung wurden Operations-, Bypass-, Aortenabklemm-, 
und Reperfusionszeit bestimmt. Eine genaue Auflistung der verwendeten Grafts und der 
versorgten Koronargefäße wurde zusammengestellt. 
Weiter wurden der intraoperative Einsatz von EK, FFP und TK, so wie deren Substituti
auf der Intensivstation erfasst. Die Auflistungen über die Verwendung einer IABP und di
Anzahl der Beatmungs- bzw. Intensivtage erfolgten anhand der Überwachungsbögen der 
Intensivstation (= ITS). 
Perioperative Myokardinfarktzeichen wurden durch CK-, CK-MB-Werte, EKG- und TEE-
Veränderungen erfasst.  
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Im klinischen Verlauf wurden Komplikationen, wie intubationspflichtige respiratorische 
Insuffizienz, hämofiltrations- bzw. hämodialysepflichtiges Nierenversagen, Herzkreislau -
stillstand und die Anzahl von Reoperationen dokumentiert.  
 
3.2. Follow-up:  
 
Anhand eines Fragebogens (s. 8.3.) wurde bei allen Patienten für 12 Monate nach der 
Bypassoperationen eine Erhebung des Zustandes und des aktuellen Befindens 
durchgeführt. Es wurden erneut Ereignisse, wie Herzrhythmusstörungen, Myokardinfarkte 
und Herzkatheteruntersuchungen, sowie kardial bedingte Klinikaufenthalte erfasst. Das 
aktuelle Befinden wurde mit dem vor der Bypassoperation verglichen. Für den Zeitraum 
von einem Jahr nach der Herzop eration wurde eine Kaplan-Meier-Analyse der 
Überlebenszeiten angefertigt [71].   
 
3.3. Statistische Auswertung  
 
Die statistische Auswertung aller Daten erfolgte anhand des Statistikprogramms SPSS für 
Windows (Version 11.0, SPSS INC., Chicago Illinois, US A). Bei den Messgrößen sind 
der Mittelwert und die Standardabweichung angegeben. Um die Mittelwerte unabhängiger 
Stichproben zu vergleichen wurde der Student -T-Test benutzt. Aufgrund der kleinen 
Stichprobe wurde in der vorliegenden Arbeit der Fischer -Exac -Test verwendet. Zum 
Vergleich von kategorischen Daten wurde der Chi-Quadrat-Test angewandt. Unterschiede 
von 5% (p< 0,05) wurden als schwach signifikant eingestuft. Ein Signifikanzniveau von 
1% (p= 0,01) entsprach einem signifikanten, ein Wert von 0,1%  ( p< 0,001) einem 
hochsignifikanten Ergebnis. Für die Beurteilung der Ergebnisse nach einem Jahr wurden 
die Überlebenszeiten beider Gruppen nach der Methode von Kaplan -Meier analysiert [71].
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4. Ergebnisse: 
 
4.1. Patientengruppen: 
 
Im Zeitraum vom 01/1999 bis 07/2002 wurden 1575 Patienten einer Bypassoperationen an 
der Herzchirurgischen Klinik des Universitäts-Klinikums-Großhadern der Ludwi - 
Maximilians-Universität München unterzogen. Bei 42 Patienten (=2,7%) traten 
postoperativ Zeichen einer akuten myoka rdialen Ischämie auf. 28 Patienten (Gruppe 1) 
erhielten sofort eine Herzkatheteruntersuchung der Herzkranzgefäße und wurden mi
PTCA bzw. Stent versorgt. Die Vergleichsgruppe (Gruppe 2) wurde von 14 Patienten 
gebildet, bei denen keine interventionelle kard iologische Diagnostik und Therapi
stattfand. Sie wurden entweder einer erneuten Bypassoperation unterzogen, oder erhielten 
zur Kreislaufstabilisierung Katecholamine, sowie gegebenenfalls zusätzlich eine 
intraaortale Ballonpumpe (IABP). 
 
4.2. Einschlusskr terien: 
 
Eingeschlossen wurden alle Patienten mit periopertivem Myokardinfarkt in oben genannten 
Zeitraum. Anhand folgender Kriterien wurde die Diagnose einer myokardialen 
Perfusionsstörung gestellt. Hierzu zählten neben EKG -Veränderungen (insbesondere ST-
Hebungen/ Q-Wellen), der Anstieg der CK - bzw. CK-MB-(> 80 U/l) Werte und ein 
Ergebnis für deren Quotienten größer als 8%, sowie Hypokinesiezeichen im TEE. 
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4.3. Patientendaten: 
 
4.3.1. Patientencharakteristika: 
An der Studie waren 30 Männer und 12 Frauen beteiligt. In der ersten Gruppe waren 19 
Patienten männlich und 9 weiblich. In der Vergleichsgruppe war das Verhältnis 11 zu 3. 
(p= n.s.).  Abbildung 1. 
Gruppe 2
79%
21%
 
Das Durchschnittsalter lag bei 65,3 ± 11,3 Jahren in Gruppe 1 und bei 70,5± 6,1 Jahren in 
Gruppe 2 (p= n.s.). 
Abbildung 2.  
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Der jüngste Patient war 38 Jahre, der älteste war 81 Jahre alt. Die mittlere 
Körperoberfläche betrug 1,9m2± 0,2 in Gruppe 1 und 1,9m2± 0,1 in der Vergleichgruppe 
(p= n.s). 
 
4.3.2. Risikofaktoren: 
 
Die Erhebung der Risikofaktoren erfolgte im Rahmen der Anamnese und körperlichen 
Untersuchung. Die prozentuale Verteilung der jeweiligen Risikofaktoren stellte sich 
folgendermaßen dar. 
32%
68%
männlich
weiblic
Gruppe 1
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Abbildung 3a. 
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Der Vergleich der Risikofaktoren in beiden Gruppen zeigte keine signifikanten 
Unterschiede.  
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4.3.3. Angina pectoris und Dyspnoe: 
 
Die Einteilung von Angina pectoris Beschwerden und Dyspnoe erfolgte nach den  CCS- 
und  NYH -Kriterien. Folgende Tabelle führt das Auftreten von Symptomen bei Belastung 
und in Ruhe auf. 
Tabelle 4. 
 Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
  Angina pectoris Dyspnoe Angina pectoris Dyspnoe 
Angina 
pectoris Dyspnoe 
Nein (%) 42,9 67,9 7,1 35,7 0,02 0,04 
Ruhe (%  25,0 3,6 21,4 7,1 n.s. n.s. 
Belastung (%) 32,1 28,6 71,4 57,2 0,02 0,04 
 
In der zweiten Gruppe waren sowohl AP -Beschwerden (p=0,02), als auch Dyspnoe 
(p=0,04) bei Belastung häufiger zu verzeichnen. 
 
4.3.4. EuroSCORE: 
 
Zur Beurteilung der pr äoperativen Risikofaktoren wurde die EuroSCORE (Nashef et 
al.,1999) verwendet. Hierbei werden vordefinierte Risikofaktoren bewertet und nach 
Punkten gewichtet. 
Tabelle 5a. 
EuroSCORE  Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
Euro-Score (Pkt.) 5,4± 4,3 5,9± 2,7 n.s. 
Weiblich (Pkt.) 0,3± 0,5 0,2± 0,4 n.s. 
Älter als 60 Jahre (Pkt.) 2,0± 1,5 2,8± 1,2 n.s. 
Lungenerkrankung (Pkt.) 0,1± 0,3 0,3± 0,5 n.s. 
Arterielle Verschlusskrankheit  (Pkt.) 0,4± 0,8 0,7± 1,0 n.s. 
Neurologische Erkrankungen (Pkt.) 0,3± 0,7 0,1± 0,5 n.s. 
Re- CABG (Pkt.) 0,4± 1,1 0,2± 0,8 n.s. 
Präop. Kreatininwert> 2,0 mg/dl (Pkt.) 0,4± 0,8 0,0± 0,0 0,02 
LV-Dysfunktion (Pkt.) 0,5± 1,1 0,4±0,9 n.s. 
Myokardinfarkt < 90 Tage (Pkt.) 0,7± 1,0 0,6± 0,9 n.s. 
Weitere OP-Proceduren neben CABG, 
 z.B. Klappenersatz (Pkt.) 0,3± 0,7 0,6± 0,9 n.s. 
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Nach den Definitionskriterien der EuroSCORE konnten 10 Patienten der Gruppe 1 und ein 
Patient der Gruppe 2 der „niedri -Risiko-Gruppe“ zugeteilt werden. Sechs Patienten der 
ersten Gruppe fielen in die Kategorie des „mittlere n-Risikos“. In der Vergleichsgruppe 
waren es fünf Patienten. Die Einstufung in die „hoch -Risiko-Gruppe“ wurde für 12 
Patienten der ersten Gruppe und für acht Patienten der zweiten Gruppe durchgeführt  
Tabelle 5b. 
 
 
4.3.5. Präoperative linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF): 
 
Die mittlere linksventrikuläre Ejektionsfraktion betrug 55,9 ± 18,6% in der ersten Gruppe, 
in der Vergleichsgruppe  59,8 ± 15,0%. Es hatten 53,6% vs. 64,3% der Patienten eine 
normale EF.  
Tabelle 6. 
LVEF Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
  Anzahl % Anzahl % 
 
< 30%  5 17,86 1 7,14 n.s. 
31- 54%  8 28,57 4 28,57 n.s. 
> 55%  15 53,57 9 64,29 n.s. 
 
 
4.3.6. Anzahl der betroffenen Gefäße:  
 
Mittels Koronarangiographie wurde die Anzahl der stenosierten Gefäße bestimmt. Bei 
Patienten, die nach perioperativem Myokardinfarkt mittels Herzkatheter versorgt wurden 
lagen bei 7,1% eine Eingefäßerkrankung, bei 10,7% eine Zweigefäßerkrankung und be
82,1% eine Dreigefäßerkrankung vor. In der Vergleichgruppe hatten 14,3 % der Patienten 
ein stenosiertes Gefäß, 7,1% hatten zwei verengte Gefäße und bei 78,6% lag eine 
Beteiligung von drei Koronargefäßen vor. Diese Unterschiede waren nicht signifikant 
 
Risikoklassen Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
  Anzahl/ % Anzahl/ %   
niedrig-Risiko (1-2) 10/ 35,7% 1/ 7,1% 0,02 
mittleres-Risiko (3-5) 6/ 21,4% 5/ 35,7% n.s. 
hoch-Risiko (≥6) 12/ 42,9% 8/ 57,1% n.s. 
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4.3.7. Stenosierte Gefäße in der präoperativen Herzkatheteruntersuchung: 
 
In der präoperativen Herzkatheteruntersuchung stellten sich folgende Gefäße als stenotisch 
verändert dar. Die Unterschiede waren nicht signifikant. 
Tabelle 7. 
Gruppe 1 Gruppe 2 Stenosierte 
Gefäße Anzahl % Anzahl % 
HS 1 3,6 0 0,0 
HS + LAD 1 3,6 0 0,0 
HS + LAD + RCX 1 3,6 1 7,1 
HS + LAD + RCA 4 14,3 0 0,0 
HS + RCX + RCA 2 7,1 0 0,0 
LAD 1 3,6 1 7,1 
LAD + RCX 1 3,6 1 7,1 
LAD + RCX + RCA 16 57,1 10 71,4 
LAD + RCA 1 3,6 0 0,0 
RCA 0 0,0 1 7,1 
        
         HS: Hauptstamm  
         LAD/ RIVA: left anterior descending/ Ramus interventricularis anterio  
         RCA: rechte Koronararterie 
         RCX: Ramus ciricumflexus 
 
4.4. Operatives Vorgehen: 
 
4.4.1. Dringlichkeit: 
 
71,4% der Eingriffe wurden in der ersten Gruppe elektiv durchgeführt, in der 
Vergleichsgruppe waren es 64,3% (p= n.s.). 17,9% vs. 14,3% der Operationen waren 
dringlich (p= n.s.) un d 10,7% vs. 21,4% (p= n.s.) mussten notfallmäßig durchgeführ
werden. 
 
4.4.2. Operationsmethode: 
 
Bei vier Patienten (= 14,3%) aus der ersten Gruppe und einem Patienten (= 7,1%) aus der 
zweiten Gruppe fand die Operation nach der sogenannten OPCAB-Methode (off-pump-
coronary artery bypass) statt. Hier erfolgte die chirurgische Revaskularisierung am 
schlagenden Herzen. 
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Bei Anwendung der extrakorporalen Zirkulation (EKZ) wurden zur Kardioplegie die 
Methoden nach Bretschneider und Buckberg [13] angewendet. In de r vorliegenden Arbei
erhielten 18 Patienten (= 64,3%) der ersten Gruppe und drei Patienten (= 21,4%) der 
Vergleichsgruppe eine Blutkardioplegie nach Buckberg. Die Kardioplegie nach 
Bretschneider wurde bei 6 Patienten der ersten Gruppe (= 21,4%) und bei 10 Patienten der 
zweiten Gruppe (= 71,4 %) angewandt. Die mittlere minimale Temperatur lag bei 29,8± 3,1 
vs. 30,8± 2,5 Grad Celsius (p= n.s.). 
 
4.4.3. Operationsprozeduren:  
 
Die folgende Auflistung stellte die jeweilige Anzahl der  einzelnen Operationen in d en 
beiden Gruppen dar. Als Bypassgefäße wurden Arterien, insbesondere die Aa. thoracicae 
internae und die A. radialis, sowie die Vena saphena magna verwendet.   
Tabelle 8. 
Operationsprozedur  Gruppe 1 Gruppe 2 
 -- ACVB 1-fach 1 1 
 -- ITA- Bypass 3 1 
 -- ITA- Bypass + AKE 0 2 
 -- ACVB 2 -fach 2 0 
 -- ITA+ ACVB 1- fach 1 3 
 -- ITA+ ACVB 1- fach + AKE 0 1 
 -- ACVB 2-fach + MKE 0 1 
 -- ITA+ ACVB 1- fach + MKE 2 0 
 -- ACVB 3 -fach 1 0 
 -- ITA+ ACVB 2- fach 7 3 
 -- ITA+ ACVB 2- fach + MKE 2 0 
 -- ITA+ ACVB 3- fach 3 2 
 -- ITA+ ACVB 4- fach 1 0 
 -- RITA+ LITA+ ACVB 1- fach 4 0 
 -- RITA+ LITA+ ACVB 3- fach 1 0 
 
- ACVB= aorto-koronarer Venenbypass 
- ITA= Art. thoracica interna  
- RITA= rechte Art. thoracica interna  
- LITA= linke Art. thoracica interna 
- AKE= Aortenklappenersatz; MKE= Mitralklapppenersatz 
 
Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede bei den Operationsprozeduren. 
 30 
Der Einsatz der verwendeten Grafts stellte sich folgendermaßen dar. 
Tabelle 9. 
Graft Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
  Summe Mittelwert Summe Mittelwert 
 
LITA 24 0,9± 0,4 11 0,8± 0,4 n.s. 
RITA 5 0,2± 0,4 1 0,1± 0,3 n.s. 
Art. radialis 7 0,3± 0,5 3 0,2± 0,6 n.s. 
Oberschenkelvene 20 0,7± 0,8 5 0,4± 0,6 n.s. 
Unterschenkelvene 22 0,8± 0,8 11 0,8± 1,0 n.s. 
Insgesamt wurden in der ersten Gruppe 78 Bypässe, d.h. 2,79 pro Patient verwendet, in der 
Vergleichgruppe waren es 31, d.h. 2,21 pro Patient (p= n.s.).  
Folgende Herzkranzgefäße wurden mit Bypässen versorgt. 
Tabelle 10. 
Zielgefäß Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
  Summe Mittelwert Summe Mittelwert 
 
LAD 29 1,0± 0,3 13 0,9± 0,3 n.s. 
RCX 17 0,6± 0,5 4 0,3± 0,5 0,05 
RCA 16 0,6± 0,5 5 0,4± 0,5 n.s. 
R. diagonalis 8 0,3± 0,5 3 0,2± 0,4 n.s. 
R. marginalis 6 0,2± 0,4 5 0,4± 0,5 n.s. 
 
4.4.4. Operationsdaten: 
 
Der Vergleich von Operationsdauer, Bypasszeit, Aortenabklemmzeit und Reperfusionszeit 
zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen. Tabelle 11 stellt eine 
Zusammenfassung der operativen Daten dar.   
Tabelle 11. 
Operationsdaten Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
OP- Dauer (min) 302,0± 78,5 323,1± 144,3 n.s. 
Bypass- Zeit (min) 150,3± 47,7 149,5± 84,2 n.s. 
Aortenabklemm- Zeit (min) 92,0± 26,7 99,1± 58,2 n.s. 
Reperfusions- Zeit (min) 43,4± 15,9 39,78± 30,7 n.s. 
ITA- Bypass  1,0± 0,6 0,9±0,4 n.s. 
   -- keiner (%) 14,3 14,3 n.s. 
   -- einer (%) 67,9 85,7 n.s. 
   -- zwei (%) 17,9 0,0 0,02 
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Keine signifikanten Unterschiede waren bei Patienten ohne bzw. mit Verwendung einer 
Arteria thoracica interna zu erkennen. Die Nutzung beider Aa. thoracicae internae zur 
Revaskularisation war jedoch in der ersten Gruppe gegenüber der Vergleichsgruppe 
schwach signifikant erhöht (p= 0,02). Die Anzahl der Bypassgefäße pro Patient zeigte in 
beiden Gruppen keine signifikanten Unterschiede (2,8± 1,1vs. 2,2± 1,1; p= n.s.).  Folgende 
Diagramme stellen die prozentuale Verteilung der jeweiligen Bypassoperationen dar. 
 
Abbildung 4. 
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Der intraoperative Einsatz von Erythrozytenkonzentraten (=EK), fresh-frozen Plasma 
(=FFP) und Thrombozytenkonzentraten (=TK) war in beiden Gruppen nahezu gleich.  
Tabelle 12. 
Substitution von Blutprodukten Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
   -- EK 3,6± 3,4 3,4± 2,8 n.s. 
   -- FFP 2,4± 3,2 2,4± 2,7 n.s. 
   -- TK 0,5± 0,8 0,4± 0,8 n.s. 
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4.5. Postoperativer Verlauf: 
 
4.5.1. Verlauf auf Intensivstation (ITS):  
 
Nach der koronaren Bypassoperation wurden die Patienten unmittelbar auf die 
Intensivstation (ITS) zur weiteren Überwachung verlegt. Zur Kreislaufunterstützung 
erhielten sie je nach Bedarf Katecholamine. Der Einsatz n den beiden Gruppen stellte sich 
folgendermaßen dar. 
Abbildung 5. 
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In beiden Gruppe war die Anzahl der Patienten „ohne Einsatz von Katecholaminen“ 
nahezu gleich (p= n.s.). Die Patienten, die „niedri -dosierte Katecholamine“ b enötigten 
war in der ersten Gruppe, etwas höher (p= n.s.). In der Vergleichsgruppe war dagegen die 
Zahl der Patienten, die zur Stabilisierung „hoch -dosierte Katecholamine“ benötigten erhöht 
(p= n.s.).   
Beide Gruppen unterschieden sich nicht signifikant in  der Anzahl der Intensivtage (Tage, 
die die Patienten auf der Intensivstation verbrachten), der Beatmungstage und im Einsat
einer intraaortaolen Ballonpumpe (=IABP).  
Tabelle 13. 
Postoperative Daten Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
IABP (%) 21,4 35,7 n.s. 
IABP- Tage 0,9± 1,9 1,9± 2,7 n.s. 
Tage auf der ITS 8,1± 7,5 11,5± 9,3 n.s. 
Beatmungsdauer (Tage) 5,3± 6,9 8,0± 7,6 n.s. 
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Abbildung 6. 
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Die postoperative Drainagenmenge setzte sich aus der Summe aller liegenden Drainagen  
zusammen. Hierzu zählten neben den Thoraxdrainagen auch etwaige Drainagen an den 
Operationsgebieten an Beinen bzw. Armen. 
Tabelle 14. 
Drainagenwerte/ Blutprodukte Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
Drainagenmenge ges. (ml) 1889,0± 1256,6 1491,8± 1015,7 n.s. 
Drainagen-Entfernung nach: (Dauer in Std.) 56,4± 26,3 66,6± 54,2 n.s. 
Substitution von:      
   -- EK 4,5± 4,6 5,6± 3,7 n.s. 
   -- FFP 2,5± 3,8 8,1± 9,5 0,048 
   -- TK 0,3± 0,7 1,6± 3,5 n.s. 
 
Der Flüssigkeitsverlust über die Drainagen war in der ersten Gruppe tendenziell höher. Di
durchschnittliche Liegezeit der Drainagen war jedoch gegenüber der Vergleichsgruppe 
niedriger, wobei sich beide Größen nicht signifikant voneinander unterschieden. Bei der 
Substitution von Blutprodukten war lediglich die Zahl der benötigten FFP in der zweiten 
Gruppe höher (p< 0,05).  
Der Vergleich des maximalen CK -Wertes zeigte eine schwach signifikante Erhöhung in 
Gruppe zwei gegenüber Gruppe eins (p< 0,05). Auch war der CK-MB-Wert in der zweiten 
Gruppe gegenüber der ersten Gruppe signifkant erhöht ( p= 0,01).  
Tabelle 15. 
CK-Werte Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert 
CK-max. 611,5± 316,7 1817,6± 2051,2 0,047 
CK-MB-max. 56,8± 30,9 113,0± 68,8 0,01 
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Zum genaueren Vergleich der beiden Gruppen wurden in der folgenden Tabelle die 
überlebenden Patient n miteinander verglichen. 
Tabelle 16. 
Überlebende Gruppe 1 (n= 20) Gruppe 2 (n= 7) p-Wert 
postoperativer Kreislaufstatus:     
 - stabil ohne Katecholamine (n/ %) 7/ 35,0 2/ 28,6 n.s. 
 - stabil mit niedrig- dosierten Katecholaminen (n/ %) 10/ 50,0 1/ 14,3 n.s. 
 - stabil mit hoch- dosierten Katecholaminen (n/ %) 3/ 15,0 4/ 57,1 0,03 
Patienten mit IABP- Einsatz (n/ %) 3/ 15,0 4/ 57,1 0,03 
Substitution auf der ITS von:    
   -- EK 3,4± 3,7 5,0± 5,1 n.s. 
   -- FFP 1,5± 2,3 2,0± 3,0 n.s. 
   -- TK 0,1± 0,2 0,7± 1,5 n.s. 
Reintubation (n/ %) 5/ 25,0 0 n.s. 
Reanimation (n/ %) 3/ 15,0 0 n.s. 
Rhythmusstörungen (n/ %) 9/ 45,0 3/ 42,9 n.s. 
Re-Operation (n/ %) 3/ 15,0 3/ 42,9 n.s. 
Hämofiltration/ - dialyse (n/ %) 7/ 35,0 4/ 57,1 n.s. 
Hämofiltration/ - dialyse (Tage) 3,9± 3,9 4,9± 7,3 n.s. 
Drainagenmenge ges. (ml) 1671,7± 1253,2 1767,1± 1168,6 n.s. 
Drainagen-Entfernung nach: (Dauer in Std.) 55,3± 25,5 81,0± 67,2 n.s. 
CKmax. (U/l) 626,50± 330,71 978,86± 821,70 n.s. 
CK-MB max. (U/l) 49,84± 26,04 86,36± 72,93 n.s. 
 
Die Mittelwerte der Tage auf der ITS, Beatmungstage und der Tage des Einsatzes einer 
IABP für die überlebenden Patienten stellte sich folgendermaßen dar. 
Abbildung 7. 
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 Der Einsatz einer IABP und die Verwendung „hoch -dosierter“ Katecholamine waren in 
der zweiten Gruppe schwach signifikant erhöht (p=0,03). Auch waren die Patienten dieser 
Gruppe tendenziell länger auf der Intensivstation und länger beatmungspflichtig. Bei den 
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weiteren Komplikationen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden 
Gruppen. 
Die Mittelwerte der Tage auf der ITS, der Beatmungstage und der Tage des Einsatzes einer 
IABP für die verstorbenen Patienten stellte sich folgendermaßen dar (p= n.s.). 
Abbildung 8. 
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Die niedrigeren Werte für die Tage auf der Intensivstation, an der Beatmungsmaschine 
oder dem Einsatz der IABP für diese Patienten läßt sich durch das frühzeitige Versterben 
erklären. Für dieses Kollektiv zeigte sich jedoch deutlich, dass neben einer erhöhten 
Anzahl von Reintubationen und Reoperationen auch ein  vermehrter Einsatz von 
Blutersatzprodukten, wie EK (p= n.s.), FFP (p= 0,04) und TK (p= n.s.) notwendig war.  
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4.5.2. Postoperative Herzkatheteruntersuchung: 
 
Die Patienten der ersten Gruppe wurden nach der Diagnose eines perioperativen 
Myokardinfarktes einer erneuten Herzkatheteruntersuchung zugeführt. Die postoperative 
Katheteruntersuchung  wurde im Mittel 2,00±2,19 Tage nach der CABG-Operation 
durchgeführt. Folgende Tabelle stellt eine Zusammenfassung der Infarktzeichen dar. 
Tabelle 17. 
Postoperative Herzkatheteruntersuchung Gruppe 1 
Tage nach CABG-OP 2,00± 2,19 
Körperoberfläche (m2) 1,85± 0,17 
Grund für postoperativen HK  (%):   
   -- Myokardmarkeranstieg 28,6 
   -- EKG- Veränderungen 21,4 
   -- TEE- Veränderungen 3,6 
   -- Marker+ EKG- Veränderungen 21,4 
   -- EKG+ TEE- Veränderungen 3,6 
   -- Marker+ TEE- Veränderungen 7,1 
   -- alle  14,3 
 
Die Patienten wurden mit PTCA bzw. Stent an den Koronar- bzw. Bypassgefäßen versorgt. 
Bei 26, der insgesamt 28 mit Herzkatheter versorgten Patienten wurde zur Hemmung der 
Thrombozytenaggregation Clopidogrel (Plavix) gegeben. Eine Dosis von 300mg des 
Medikamentes wurde unmittelbar gegeben und für die folgenden vier Wochen wurden 
75mg täglich verabreicht. Zwei Patienten erhielten zur Gerinnungshemmung Tirofiban (= 
Aggrastat®). Bei 19 Patienten lag ein Verschluß des nativen Koronargefäßes, bei sieben 
Patienten lag eine Stenose von Bypassgefäßen vor und bei zwei Probanden waren Stenosen 
in beiden Gefäßabschnitten zu verzeichnen. 
 
 
 
 
 
 
 
 37 
4.5.3. Postoperative Komplikationen: 
 
Der postoperative Verlauf auf der ITS und anschließend auf der Normalstation zeigte keine 
signifikanten Unterschiede bei Komplikationen wie respiratorischer Insuffizienz,  
reanimationspflichtigem Herzkreislaufstillstand und dialysepflichtiger Niereninsuffizienz.  
Abbildung 9.  
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Die Anzahl der Reoperationen war in der Vergleichsgruppe signifikant erhöht (p< 0,01). 
Hier musste bei 57,1% der Patienten ein erneuter operativer Eingriff durchgeführt werden.  
In der ersten Gruppe fand in 17,9% der Fälle eine erneute Operation statt.  Hier war bei dre
Patienten ein erhöhter Blutverlust für die Reoperation die Ursache. In Gruppe 2 mussten 
50% der operativen Reinterventionen als erneute Bypassoperation durchgeführt werden. 
Abbildung 10 stellt eine graphische Zusammenstellung der Gründe für einen erneuten 
operativen Eingriff dar.  
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Abbildung 10. 
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Die Frühmortalität, d.h. innerhalb von 30 Tagen nach Bypassoperation war in der zweiten 
Gruppe mit 50,0% gegenüber 28,6% in der ersten Gruppe erhöht (p= n.s.). In 60% bzw. 
75% der Fälle lag eine kardiale Todesursache vor (p= n.s.).   
 
Abbildung 11.  
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Im Folgenden ist die Frühmortalität für beiden Gruppen nach dem Ausschluss der Patienten 
mit kombinierten herzchirurgischen Operationen, d.h. mit Koronar- und Klappenersatz-
eingriffen dargestellt. In der ersten Gruppe erhielten vier Patienten neben einer 
Bypassoperation einen Mitralklappenersatz (= MKE). In der zweiten Gruppe wurde bei 
drei Patienten ein AKE (= Aortenklappenersatz) und bei einem ein MKE durchgeführt. Die 
Mortalität dieser Patienten lag in Gruppe 1 bei 50%, in Gruppe 2 bei 100% (p= n.s.).  
Tabelle 18. 
Mortalität ohne Klappen- Pat. Gruppe 1 (n=24) Gruppe 2 (n=10) p-Wert 
Lebend: 18 7 n.s. 
Tote: 6 3 n.s. 
Mortalität: 25,0 % 33,3 % n.s. 
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4.6. 1-Jahres-Follow-up:  
 
Für die Zeitspanne von 12 Monaten nach dem herzchirurgischen Eingriff wurden Follo w- 
up-Daten erhoben. Die Analyse der Überlebenszeiten erfolgte nach der Methode von 
Kaplan-Meier [71]. Ein Jahr nach der Operation lebten 68% der Patienten, die mittel
postoperativer Herzkatheteruntersuchung versorgt wurden. In der Vergleichgruppe waren 
nach einem Jahr 38,5% der Patienten am Leben (p= n.s.).    
 
Abbildung 12.       
Überlebenszeiten (Kaplan-Meier) 
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Nach einem Jahr waren drei Patienten aus der ersten Gruppe für die Bestimmung des 
momentanen Zustandes nicht zu erreichen. In der Vergleichsgruppe war ein Patient nicht 
kontaktierbar. Tendenziell mehr Patienten der ersten Gruppe schätzen ihr aktuelles 
Befinden besser ein, als vor der Bypassoperation (p= n.s.).  
Der Vergleich der Patienten, bei denen erneute Herzrhythmusstörungen bzw. ein erneuter 
Myokardinfarkt auftraten sowie eine erneute Klinikeinweisung notwendig war, zeigte keine 
signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen. Die Anzahl der Patienten, die sich 
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innerhalb des ersten Jahres einer Herzkatheteruntersuchung unterziehen mussten, war in 
der zweiten Gruppe größer (60% vs. 29,4%, p= n.s.).  
Tabelle 19 stellt eine Zusammenfassung der Follow-up-Daten für das erste Jahr nach dem 
operativen Eingriff dar. Die Erhebung erfolgte anhand eines Fragebogens (vgl. 8.3.). 
 
Tabelle 19. 
 1-Jahres-Follow-up  Gruppe 1  Gruppe 2 p-Wert 
Anzahl lebende Pat. (n/ %) 17/ 25 5/ 13 n.s. 
aktuelles Befinde (n/ %):     
 
   -- gleich 8/ 47,1 1/ 20,0 n.s. 
   -- besser 8/ 47,1 2/ 40,0 n.s. 
   -- schlechter 1/ 5,8 2/ 40,0 0,05 
NYHA (n/ %):      
   -- I 8/ 47,1 2/ 40,0 n.s. 
   -- II 9/ 52,9 3/ 60,0 n.s. 
   -- III 0/ 0,0 0/ 0,0 n.s. 
   -- IV 0/ 0,0 0/ 0,0 n.s. 
Herzrhythmusstörunge  (n/ %) 3/ 17,6 1/ 20,0 n.s. 
Myokardinfrakt (n/ %) 0/ 0,0 1/ 20,0 n.s. 
erneute Klinikei weisung (n/ %) 1/ 5,9 1/ 20,0 n.s. 
erneute Herzoperatio (n/ %) 0/ 0,0 0/ 0,0 n.s. 
erneute Herzkatheter-US (n/ %): 5/ 29,4  3/ 60,0  n.s. 
   -- ja, ohne Konsequenz 3/ 17,6 2/ 40,0 n.s. 
   -- ja, PTC 1/ 5,9 0/ 0,0 n.s. 
   -- ja, Stent 1/  5,9 1/ 20,0 n.s. 
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4.7. Risikofaktoren für ein schlechteres postoperatives „Outcome“:  
 
Der Zusammenhang mit dem Vorhandensein von präoperativen Risikofaktoren und der 
postoperativen Überlebensrate ist in den folgenden Tabellen aufgelistet.  
In der ersten Grupp e waren ein weibliches Geschlecht, das präoperative Auftreten eines 
Infarktes, eine niedrige LVEF und die erhöhte Dringlichkeit der Bypassoperation mi
steigenden Letalitätszahlen verbunden. 
 
Tabelle 20. 
 
 Präoperative Risiken für Tod Gruppe 1 (n=8) Gruppe 2 (n=7) p-Wert 
  Anz./ % Anz./ %  
Weiblich: 5/ 62,5 1/ 14,3 n.s. 
Alter > 65 Jahre: 5/ 62,5  7/ 100,0 n.s. 
        > 70 Jahre:  5/ 62,5  5/ 71,4 n.s. 
Diabetes mellitus:  3/ 37,5 4/ 57,1 n.s. 
Hyperlipidämi  6/ 75,0 6/ 85,7 n.s. 
Infarkt: 6/ 75,0 4/ 57,1 n.s. 
linksventrikuläre EF:      
     < 30 % 2/ 25,0 0 n.s. 
     31- 54 % 4/ 50,0 2/ 28,6 n.s. 
     > 55 % 2/ 25,5 5/ 71,4 n.s. 
Anzahl der erkr. Gefäße (GEK):      
     1 GEK 1/ 12,5 1/ 14,3 n.s. 
     2 GEK 1/12,5 0 n.s. 
     3 GEK 7/75,0 6/ 85,7 n.s. 
OP-Dringlichkeit:      
    - elektiv 4/ 50,0 5/ 71,4 n.s. 
    - dringlich 2/ 25,0 1/ 14,3 n.s. 
    - notfall 2/ 25,0 1/ 14,3 n.s. 
 
 
In der Vergleichsgruppe stellten besonders ein höheres Alter (besonders > 70 Jahre) und 
Diabetes mellitus Risikofaktoren für eine steigende postoperative Mortalität dar. Auch 
hatten Patienten mit Mehrfachgefäßerkrankungen eine höhere Sterblichkeitsrate. 
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Ein Zusammenhang zwischen präoperativen Risikofaktoren und erhöhter postoperativer 
Mortalität wurde für beide Gruppen durch die Bestimmung der Odds-Ratio untersucht   
 
Tabelle 21. 
Odds-Ratio (beide Gruppen) für Frühmortalität 
 OR 95%- Konfidenzintervall 
Geschlecht (m) 0,43 0,11 1,70 
Alter > 65 Jahre 2,00 0,45 8,94 
Alter > 70 Jahre 3,40 0,90 12,83 
Diabestes mell. 1,75 0,48 6,37 
Hyperlipidämie 1,40 0,30 6,47 
Rauchen 1,33 0,36 4,93 
Infarkt 1,60 0,43 6,00 
EF < 55  1,94 0,54 7,00 
EF > 55  0,52 0,14 1,85 
1 GEK 1,92 0,24 15,26 
2 GEK 0,57 0,05 6,04 
3 GEK  0,91 0,18 4,48 
OP-Dringlichkeit:    
  -- elektiv 0,53 0,14 2,01 
  -- dringlich 1,44 0,28 7,50 
  -- notfall 2,00 0,35 11,44 
 
Das Risiko für eine erhöhte postoperative Mortalität zeigte sich besonders für folgende 
präoperative Einflussgrößen. Dies waren ein erhöhtes Alter (insbesondere älter als 70 
Jahre), Diabetes mellitus, eine Hyperlipidämie, Rauchen und ein präoperatives 
Infarktereignis. Weiter hinzuzuzählen sind eine niedrige EF, unter 55% sowie eine erhöhte 
Dringlichkeit des operativen Eingriffs. Ein Zusammenhang zwischen der größeren Anzah
von stenosierten Gefäßen und erhöhter Frühmortalität konnte für beide Gruppen nicht 
gezeigt werden. 
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5. Diskussion: 
 
5.1. Häufigkeit des perioperativen Myokardinfarktes: 
 
Die koronare Bypasschirurgie hat sich seit Ende der 60´er Jahre zu einer erfolgreichen 
therapeutischen Behandlungsmethode der koronaren Herzkrankheit entwickelt. 
Besonders für Patienten mit Mehrfachgefäßerkrankungen stellt sie die Methode der Wahl 
zur Revaskularisierung von stenosierten Koronargefäßen dar. Der Verbesserung von 
Operations- und Anästhesietechniken in den letzten Jahren ist es zu verdanken, dass heute 
zunehmend mehr Patienten mit höherem Risikoprofil (hohes Alter, multimorbide Patienten, 
Kombinationseingriffe, niedrige linksventrikuläre Ejektionsfraktion) einer Bypassoperation 
zu geführ  werden können. 
Zu den Komplikationen nach herzchirurgischen Eingriffen zählen neben Blutungen und 
Wundinfektionen, das Auftreten eines ischämischen Ereignisses, im Sinne eines 
perioperativen Myokardinfraktes (PMI). In der Literatur ist dieser mit einer Häufigkeit von 
2,6- 8,1% beschrieben [63;92;121]. 
In der Arbeit von Jarvinen et al.[63] zeigte sich bei 199 Patienten eine PMI -Rate von 6,5%. 
Die Unterteilung nach dem Alter der Patienten stellte für die Gruppe über 60 Jahren eine 
Infarkthäufigkeit von 30% dar. In der Studie von O´Keefe et al.[92] lag die Rate bei 6,5% 
für Patienten, die älter als 70 Jahre waren. Etwas höhere Werte wurden von Hamm et 
al.[52] 1994 veröffentlicht. In der sogenannten German Angioplasty Bypass Surger
Investigation (GABI) untersuchte man 359 Patienten mit Mehrfachgefäßerkrankungen. Die 
Revaskularisierung erfolgte bei 182 mittels PTCA und bei 177 mit einer Bypassoperation. 
Bei 8,1% der operativ versorgten Patienten kam es zum Auftreten eines postoperativen 
Myokardinfarktes. Quaini et al.[97] berichten 1995 über eine Infarktrate von 5,4%. Bei 
Patienten die notfallmäßig operiert wurden lag diese bei 33,3%. In einer aktuellen Studie 
von Thielmann et al.[121] zeigte sich 2004 bei 55 von 2078 Patienten nach 
Bypassoperation ein PMI. Dies entspricht einem Wert von 2,6%.  
In der vorliegenden Studie lag die Rate des perioperativen Myokardinfarktes bei 2,7% und 
korreliert somit mit den Ergebnissen anderer Arbeiten. 
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5.2. Letalität nach perioperativen Myokardinfarkt  
 
Einige Studien beschäftigen sich mit der Mortalität nach Bypassoperationen. Bei der 
Bestimmung der Frühmortalität, d.h. innerhalb von 30 Tagen nach dem operativen Eingriff, 
bzw. während des Krankenhausaufenthaltes sind Werte von 2,5- 9% beschrieben 
[23;52;62;92]. Jedoch nur wenig e Arbeiten beschäftigten sich mit der Mortalität von 
Patienten, bei denen unmittelbar postoperativ ein akuter Myokardinfarkt auftrat. Das 
erneute Auftreten eines ischämischen Ereignisses, besonders innerhalb der 48 Stunden nach 
einem herzchirurgischen Eingriff ist mit erhöhten Komplikations- und Reinterventions- 
raten verbunden.  
1995 untersuchten Quaini et al.[97] 514 Patienten, von denen 28 (=5,4%) einen 
perioperativen Infarkt entwickelten. Drei Patienten dieser Gruppe verstarben, was einer 
Letalität von 10,7% entspricht. Deutliche Unterschiede bei der Mortalität nach 
herzchirurgischen Eingriffen sind von Hacker et al.[51] 1980 beschrieben worden. 
Patienten mit PMI hatten mit 25,5% eine wesentlich höhere Sterblichkeitsrate als Patienten 
ohne PMI mit 2,3%.  
1984 berichten Engblom et al.[34] über 441 Patienten, die sich einer koronaren 
Bypassoperation unterzogen. 2,9% aller Probanden hatten postoperativ einen Infarkt, der in 
46% der Fälle letal war.  
Welchen Einfluß ein akutes ischämisches Ereignis, nach herzchirurgischen  Eingriffen au
das „Outcome“ hat, zeigten Herltiz et al.[54;55]. Sie untersuchten Patienten mit 
präoperativem Infarktereignis und teilten sie, in Abhängigkeit von der Zeitspanne zwischen 
Infarkt und Operation in drei Gruppen ein. Die Mortalität war für Patienten mi
präoperativem Infarkt, innerhalb der letzten 30 Tage mehr als doppelt so hoch, wie für 
Patienten mit länger zurückliegendem Ereignis. Eine Studie von Bana et al.[6] aus de
Jahre 1999 brachte ähnliche Ergebnisse. Besonders Patien en, die innerhalb von 48 Stunden 
nach AMI mittels Bypassoperation versorgt wurden, hatten ein erhöhtes Risiko für 
postoperative Komplikationen. Dies bestätigte eine Arbeit 1995 von Braxton et al.[12]. Sie 
stellten für Patienten mit einem -Wellen-Infarkt eine Operationsletalität von 50% dar, 
wenn der operative Eingriff innerhalb von 48 Stunden erfolgte.   
Die Studien zeigten, dass sowohl ein akuter präoperativer Myokardinfarkt, als auch der 
perioperative Infarkt mit einer Erhöhung der Sterblichkeitsrate ein hergeht. In der 
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vorliegenden Arbeit lag die Gesamtfrühmortalität, d.h. innerhalb von 30 Tagen für beide 
Gruppen bei 35,7%. In der kardiologisch -interventionell behandelten Gruppe lag sie nach 
30 Tagen bei 28,6%, gegenüber 50,0% für Patienten, die nicht mit  einer Herzkatheter-
untersuchung versorgt wurden. Im Vergleich zu den zitierten Arbeiten muss jedoch 
erwähnt werden, dass beim vorliegenden Kollektiv deutlich mehr „hoch -Risiko“ Patienten 
eingeschlossen waren, d.h. das präoperative Risikoprofil war vergle chsweise höher.  
 
5.3. Diagnose des perioperativen Myokardinfarktes  
 
Im Rahmen einer Bypassoperation kommt es zu Manipulationen an den Herzkranzgefäßen, 
die mit einer Minderperfusion des Myokards einhergehen können. Ursachen für das 
Auftreten eines Infarktes nach einem Eingriff können eine Anastomoseninsuffizienz, ein 
thrombotischer Verschluß eines Bypassgefäßes bzw. der eines nativen Koronargefäßes 
sein. Bei später, d.h. nicht unmittelbar postoperativ auftretenden Stenosen liegt meist eine 
Progredienz der  Atherosklerose zugrunde. Barboriak et al.[7] stellten 1974 bei sechs von 
acht Patienten progrediente arteriosklerotische Veränderungen fest, wenn der 
herzchirurgische Eingriff 6-21 Monate zurücklag. Dagegen fand man bei Patienten, bei 
denen die Bypassoperation weniger als sechs Monate zurücklag diese Veränderungen nicht.  
Christenson et al beschreiben die inkomplette Revaskularisation als Hauptursache für 
ischämische Ereignisse nach koronaren Bypassoperationen [23]. Shapira et al.[110] nennen 
als Hauptursache für den Verschluß von Bypassgefäßen ein thrombotisches Geschehen, das 
eine akute Stenose zur Folge hat. Ist ein natives Herzkranzgefäß für ein Infarktereignis 
verantwortlich lieg meist eine Plaqueruptur aufgrund vorbesthehender atherosklerotischer 
Veränderungen vor. Welcher Gefäßverschluß für einen PMI ursächlich ist, hat wesentliche 
Bedeutung für das postoperative „Outcome“. So haben Patienten mit Verengung eines 
Bypassgefäßes mit 18,8%  eine deutlich höhere Mortalität gegenüber Patienten mit nativem 
Gefäßverschluss (2,9%). In der Arbeit von Moreno et al.[88] erfolgte die Diagnosestellung 
anhand von Beschwerden der Patienten, EKG-Veränderungen, besonders im Sinne von ST- 
Hebungen, sowie dem Anstieg von Infarktmarkern im Labor. Bei 76 Patienten führte m an 
zur Bestätigung der Diagnose eine Herzkatheteruntersuchung durch. Bei 42% der Patienten 
lag die Ursache im Bereich von Bypassgefäßen, bei 46% lag ein nativer Gefäßverschluss 
vor und bei 12% konnte keine Ursache gefunden werden. Jedoch lag im Vergleich z ur 
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vorliegenden Arbeit das Operationsgeschehen mindestens einen Monat zurück. Im Mittel 
trat das Infarktgeschehen 77± 49 Monate nach der Bypassoperation auf.           
Eine ähnliche Arbeit führten Grines et al.[45] 1990 durch. Man untersuchte Patienten mit 
Zeichen eines AMI nach CABG-Operation (6,6± 3,3 Jahre) und fand in 76% der Fälle 
einen Verschluß eines Bypassgefäßes als Ursache. Meist lag sich ein thrombotischer 
Verschluß vor. Zur Diagnosefindung zog man EKG-Veränderungen (ST-Strecke - und Q-
Wellen-Veränderungen) und den Anstieg der C - bzw. CK-MB-Werte heran. 
Da sich beide zitierten Arbeiten mit Infarktgeschehen beschäftigen, die erst relativ spä
nach Bypassoperation auftraten, stellt sich die Frage, inwieweit deren Diagnosekriterien 
auch für ischämische Ereignisse, die unmittelbar nach dem Eingriff stattfanden verwendet 
werden können. Welche Untersuchungstechniken bzw. welche Laborwerte sind a
geeignetsten, um Patienten mit perioperativem Myokardinfarkt zu erkennen. 2002 
untersuchten Holmvang et al.[59] 104 Patienten nach Koronaroperationen. Di
Überwachung erfolgte anhand eines 12-Kanal-EKG, sowie Myoglobi -, CK-MB-, un
Troponin-I-Werten. Zur Bestätigung eines Infarktgeschehens wurde eine 
Herzkatheteruntersuchung durchgeführt. Diese zeigte, dass die Bestimmung von Troponin 
I- und C -MB-Werten zur Diagnosefindung besonders geeignet ist. 
Auch in Arbeiten von Fabricius et al.[38], Greaves et al.[44], Klatte et al.[75] und 
Thielmann et al.[121] wurden zur Diagnose eines perioperativen Infarktes neben EK - 
Veränderungen die Bestimmung von CK- und C -MB-Werte herangezogen.  
Dahlin et al.[27] bestimmten 2002 bei 286 Patienten nach einer Bypassoperation die CK-
MB-Werte nach drei, acht und 16-20 Stunden. Es zeigte sich, dass die operative 
Reperfusion von ischämischem Myokardgewebe zu einer Art „Auswaschphänomen“ führt, 
und es somit zu einem postoperativen Enzymanstieg kommt. Die mehrfache C -MB-
Bestimmung trägt zur Diagnosefindung bei und die Erhöhung nach 16 -20 Stunden spricht 
für eine dauerhafte Minderperfusion. Der Untergang von Myokardzellen führt zu einem 
Anstieg von Myoglobin, Troponin I und T, Laktatdehydrogenase (LDH), GOT, sowie CK -
und CK-MB-Werten. Außerdem besteht die Frage, inwieweit der operative Eingriff am 
ischämischen Herzen zu einer Erhöhung der  genannten Werte führ [102]. Ein fokales 
Trauma oder der embolische Versschluss eines Herzkranz - bzw. eines Bypassgefäßes kann 
Folge der intraoperativen Manipulationen sein. 
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Auch zeigte eine Arbeit von The Joint European Society of Cardiology [120], dass die 
Diagnose eines PMI schwierig zu stellen ist. Besonders die mögliche Erhöhung der 
Troponinwerte nach Bypassoperationen läßt eine klare Entscheidung für einen Infarkt nicht 
zu. Hier war das Ergebnis, dass die Bestimmung des  CK-MB-Wertes für die Diagnose 
eines Reinfarktes am geeignetsten ist.  
Steuer et al.[117] untersuchten 2004 bei 23 Patienten die Troponin I- und T-, sowie di
CK-MB-Werte nach elektiven Bypassoperationen. Die Bestätigung eines Infarktes und 
dessen Größe erfolgte durch eine MRT-Untersuchung. Es bestand eine gute Korrelati
zwischen der Höhe der Infarktmarker und der Infarktgröße. Auch hier zeigte sich der 
Creatinwert als geeigneter Parameter zur Diagnosestellung.  
In der vorliegenden Studie wurden zur optimalen Bestimmung, des Vorliegens  eines 
perioperativen Infarktes, der CK - und der CK-MB-Wert, sowie deren Quotient ermittelt
Diagnosekriterien waren ein CK-Wert größer 80U/l oder ein Quotient beider größer als 8%. 
Weiter wurden neben EKG-Veränderungen, im Sinne von ST-Streckenveränderungen und 
Q-Wellen,  Hypokinesien der Herzmuskulatur in der transoesophageale Echokardiographie 
(TEE) bestimmt. In der postoperativ durchgeführten Herzkatheteruntersuchung konnt
gezeigt werde, dass die Diagnose anhand dieser Kriterien in allen Fällen korrek  gestellt 
wurde und eine bzw. mehrere ursächliche Stenosen gefunden werden konnten. 
 
5.4. Patienten mit kombinierten herzchirurgischen Eingriffen  
 
Die bisher zitierten Studien befassen sich mit Patienten, bei denen der operative Eingriff 
fast ausschließ ch an den Koronargefäßen stattfand.  In der vorliegenden Arbeit sind 
jedoch auch jeweils vier Patienten pro Gruppe eingeschlossen, die zusätzlich an den 
Herzklappen operativ versorgt wurden. Es ist zu erwarten, dass zusätzliche 
klappenchirurgische Maßnahm n mit erhöhten Mortalität - und Komplikationsraten 
verbunden sind. Neben Ivert et al.[62] beschreibt auch eine Arbeit von Herlitz et al.[53] ein 
schlechteres postoperatives „Outcome“ für Patienten mit kombinierten koronar - und 
klappenchirurgischen Eingriffen. Der zusätzliche Ersatz der Mitralklappe (= MKE) ging 
mit einer Erhöhung der Krankenhausmortalität einher. So hatten Patienten mit 
Bypassoperation und MKE eine Sterblichkeit von 11% gegenüber 2% für Patienten ohne 
Klappenoperation bzw. 3% für Patienten mit Bypassoperation und Aortenklappenersatz (= 
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AKE). In der vorliegenden Arbeit wurde in der ersten Gruppe neben der koronaren 
Bypassopertion viermal ein MKE, in der Vergleichsgruppe wurde dreimal ein AKE und 
einmal ein MKE durchgeführt. In beiden Gruppen war die Letalität für diese Patienten 
besonders hoch. In der ersten Gruppe lag sie bei 50%, in der zweiten Gruppe gar bei 100%. 
Nach Ausschluss dieser Patienten lag die Gesamtkrankenhausmortalität bei 26,5%. Für 
Gruppe 1 ergibt sich somit ein Wert 25% (6/2 4) und für Gruppe 2 ein Wert von 33,3% 
(3/10). Besonders bei Patienten mit perioperativem Myokardinfarkt ist der zusätzliche 
Eingriff an den Herzklappen mit einem schlechteren postoperativen Verlauf verbunden. 
 
 
5.5. Angioplastie bei Patienten nach koronarer Bypassoperation  
 
Bei der Therapie eines ischämischen Ereignisses am Herzen ist die 
Herzkatheteruntersuchung eine häufig durchgeführte Maßnahme. Diese 
Untersuchungsmethode mit der Möglichkeit der gleichzeitigen Therapie stellt auch eine 
Behandlungsoption für Patienten mit akutem Myokardinfarkt nach CABG -Operationen dar. 
In einer Reihe von Studien ist die Erfolgs - und Komplikationsrate der PTCA bei Patienten 
mit AMI untersucht worden. So lag die Erfolgsquote der PTCA in Arbeiten von Corbelli et 
al.[26], Dorros et al.[31], Reeder et al.[100],  Hussein et al.[60] und Santiago et al.[107]  
zwischen 75% und 97%, bei einer Komplikationsrate zwischen 5% bis 8,2%. Unterberg et 
al.[123] bestätigten 1992 in einer Arbeit, dass die PTCA auch eine geeignete Methode zur 
Therapie von Patienten nach CABG-Operation ist. Mit guter Erfolgsquote und niedriger 
Komplikationsrate ist sie als Alternative zur ReCABG-Operation zu sehen.  
Die Mortalitätsrate bei Patienten mit vorausgegangener Bypassoperation ist jedoch höher 
als für Patienten ohne vorherige CABG-Operation. 2001 verglichen Al Suwaidi et al.[4] 
128 Patienten mit akutem Myokardinfarkt nach einer Bypassoperation mit 944 Patienten 
mit akutem Infarkt ohne vorausgegangene Bypassoperation. Beide Kollektive wurden zur 
Therapie des AMI mittels PTCA versorgt. Die 30-Tageletalität lag bei 12,5% für Patienten 
mit vorheriger Herzoperation, verglichen mit 8,4% für Patienten ohne Bypassoperation.  
Weitere Arbeiten beschäftigen sich mit der Lokalisation der Stenose für das ischämische 
Ereignis. 1990 fanden Kavanaugh et al.[73] bei 40 Patienten mit AMI nach 
Bypassoperation in 54% der Fälle eine Verschluß eines Bypasses und bei 46% eine Stenose 
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des nativen Koronargefäßes. In einer Studie von Stone et al.[118] war bei 55% der 
Patienten ei Bypassgefäß und in 45% der Fälle ein Herzkranzgefäß verschlossen.  
In der vorliegenden Arbeit war in 67,9% das native Koronargefäß und in 25,0% der Fälle 
ein Bypassgefäß verschlossen. Bei 7,1% der Patienten fanden sich Stenosen in beiden 
Gefäßregionen. 
Da sich bisher erwähnte Studien meist mit Infarktereignissen, die Monate bis Jahre nach 
der Bypassoperation auftraten beschäftigen, ist fraglich, welches „Outcome“ für Patienten 
mit unmittelbar postoperativ auftretendem Myokardinfarkt und anschließender Thera pie 
mittels Herzkatheter zu erwarten ist. Da in der vorliegenden Arbeit der Zeitraum zwischen 
Operation und PMI-Ereignis sehr kurz ist (< 48 Stunden), liegt hierin der Grund für die 
relativ hohen Mortalitätsziffern. 
 
5.6. Einsatz von Clopidogrel bei Patienten mit Bypassoperation  
 
Die Behandlung von Koronar- und Bypassgefäßstenosen mittels PTCA bzw. 
Stentimplantation erfordert den Einsatz einer antikoagulatorischen Therapie.  
Besonders in der postoperativen Phase nach Bypassoperationen, besteht bei Einnahme von 
Gerinnungshemmern die Gefahr von vermehrten Nachblutungen und erhöhten Flüssigkeits- 
verlusten über die liegenden Drainagen. Mit der steigenden Anzahl von verwendeten Graft
nehmen die Zahl der Gefäßanastomosen und damit auch die Möglichkeiten von  
Blutungsquellen zu. 
2004 verglichen Lim et al.[78] bei 50 Patienten, die sich einer elektiven Bypassoperati
unterzogen den gerinnungshemmenden Effekt von Aspirin und Clopidogrel.  Die Gabe 
beider Medikamente erfolgte in unterschiedlichen Gruppen. Bei Patienten, die mi
Clopidogrel behandelt wurden, zeigte sich ein verminderter gerinnungshemmender Effekt. 
Man führte dies auf den operativen Stress zurück, da es bei gesunden Probanden mit der 
gleichen Dosierung zu einer ausgeprägten Hemmung der Blutaggregation durch 
Clopidogrel kommt. Ergebnisse von Karabulut et al.[72] gehen in eine ähnliche Richtung. 
Patienten, die bis zwei Tage präoperativ Clopidogrel einnahmen hatten keinen vermehrten 
Bedarf an FFP und der Aufenthalt auf der Intensivstation, sowie die Blutungs- und 
Reoperationsrate waren nicht erhöht. Anderslautende Ergebnisse zeigten 2004 Englberger 
et al.[35]. Sie verglichen 136 Patienten, die Clopidogrel bis mindestens 72 Stunden vor 
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CABG-Operation erhielten und 369 Patienten, die keine Gerinnungshemmer präoperativ 
einnahmen. Patienten mit präoperativer antikoagulatorischer Therapie hatten einen 
erhöhten Bedarf an FFP und EK (FFP: 0,9 ± 1,4 vs. 0,3± 0,9 und EK: 4,6± 2,3 vs. 1,5± 2,2). 
Auch die Anzahl von Reoperationen aufgrund von Nachblutungen war mit 5,9% gegenüber 
1,2% erhöht. Ähnliche Ergebnisse lieferte 2004 eine Arbeit von Chen et al.[19]. 45 
Patienten erhielten bis  weniger als sechs Tage vor einer Bypassoperation Clopidogrel. 
Diese wurden mit 45 Patienten ohne Clopidogreleinnahme verglichen. Neben sig nifikant 
erhöhten Drainagefördermengen mit ± 154ml vs. 954± 73ml waren auch die Zahlen 
der benötigten FFP und EK vermehrt. Der Einsatz von Blutprodukten war, in der mit 
Clopidogrel behandelten Gruppe 3,5-fach erhöht.  
Ähnliche Ergebnisse erbrachte eine Arbeit von Yende et al.[128]. 51 Patienten, die sich 
zum Teil auch kombinierten herzchirurgischen Eingriffen an den Herzklappen unterzogen, 
erhielten präoperativ Clopidogrel. In diesem Kollektiv waren häufiger Behandlungs - 
maßnahmen aufgrund von Blutungen  zu verzeichnen. Auch war der Einsatz von EK und 
FFP höher, besonders wenn die Clopidogreleinnahme in Kombination mit Aspirin erfolgte. 
In den letztgenannten Studien erfolgte die präoperative Einnahme des Gerinnungshemmers 
über einen längeren Zeitraum verglichen mit der Arbeit von Lim et al.[78]. Dies könnte ein 
Grund für die stärkeren antikoagulatorischen Effekte von Clopidogrel sein.  
Eine ausreichende antikoagulatorische Wirkung von Clopidogrel in Zusammenhang mit 
Bypassoperationen ist erst nach einer Therapie über einen längeren Zeitraum zu erwarten. 
Weiter spielt die entsprechende Dosis des Medikaments eine entscheidende Rolle. Um eine 
ausreichende Hemmung der Plättchenaggregation nach Bypassoperationen zu erreichen 
sind Dosierungen von mindestens 75mg C lopidogrel pro Tag notwendi [28]. Bei einer 
solchen Dosierung ist nach vier bis sieben Tagen mit einer Hemmung der Gerinnung zu 
rechnen. Besonders nach Stentimplantationen ist eine „loading -dose“ von 300mg 
Clopidogrel notwendi [49], um eine ausreichende gerinnungshemmende Wirkung 
innerhalb der ersten 24 Stunden zu erreichen. Zur längerfristigen Antikoagulation sollte 
Clopidogrel für weitere vier Wochen in einer Dosierung von einmal 75mg pro Tag gegeben 
werden. 
In der vorliegenden Arbeit erhielten 26 der 2 8 mit postoperativem Herzkatheter 
untersuchten Patienten Clopidogrel. Zwei Patienten bekamen Tirofiban in der üblichen 
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Dosierung. Die Dosis für Clopidogrel war 300mg sofort nach der Herzkatheter -
untersuchung und einmal 75mg pro Tag in den folgenden vier Wochen.  
Die Untersuchung der Drainagefödermengen zeigte für die Gruppe mit Einnahme der 
Antikoagulantien einen etwas erhöhten Wert mit 1889,0 ± 1256,6ml gegenüber 1491,8 ± 
1015,7ml in der Vergleichsgruppe. In der Untergruppe der Überlebenden war die 
Drainagemenge mit 1671,7± 1253,2ml verglichen mit 1767,1± 1168,6ml nahezu identisch.  
Der Anteil von Reoperationen, aufgrund von Nachblutungen war jedoch in der Gruppe mit 
antikoagulatorischer Therapie erhöht. So waren drei von fünf erneuten Eingriffen in der 
ersten Gruppe Folge von Nachblutungen. In der zweiten Gruppe mussten zwei von ach
Reoperation wegen vermehrten postoperativen Nachblutungen durchgeführt werden.  
 
5.7. Todesursachen  
 
Einige Arbeiten beschäftigten sich mit den Todesursachen nach Bypassoperationen. So 
zeigte Foster et al.[40], dass in 75,9% der Fälle eine direkte kardiale Todesursache 
vorliegt. Bei Reoperationen steigt dieser Wert bis auf 93,3% an. Innerhalb von 30 Tagen 
waren in einer Studie von Ivert et al.[62] 60 von 81 Todesfälle kardial be dingt (= 74,1%) 
und 55 auf einen PMI zurückzuführen (= 67,9%). In der vorliegenden Arbeit lag ebenfalls 
bei einem Großteil der Patienten eine kardiale Todesursache vor. So waren in Gruppe 1 
60% der Todesfälle kardial bedingt, in der Vergleichsgruppe waren es 75%. 
 
5.8. Erneute Bypassoperation (ReCABG): 
 
Die Mortalität nach einer wiederholten koronarchirurgischen Operation ist gegenüber 
derjenigen bei Ersteingriffen erhöht. In der Literatur sind Sterblichkeitsraten von 3,4- 13% 
genannt [2;3;22;24;80;81;93;116;126;127]. 
Noyez et al.[91] beschrieben 1997 eine Letalitätsrate von 8,5% bei 200 Patienten, die mit 
einer ReCABG-Operation versorgt wurden. Insgesamt sind ca. 4-7% aller 
Bypassoperationen Zweiteingriffe an den Koronargefäßen [30;76].  
Nicht nur die Überl ebensrate dieser Patienten ist erniedrigt, sondern es ist auch mit einer 
erhöhten Komplikationsrate zu rechnen. So beschreiben 2000 Mathew et al.[83] eine 
höhere Anzahl von perioperativen Infarkten. Bei den erwähnten Arbeiten liegt der erst
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Eingriff an den Herzkranzgefäßen meist Monate bis Jahre zurück. Da in der vorliegenden 
Arbeit zwischen Erst- und ReCABG-Operation nur wenige Tage lagen, ist mit deutlich 
höheren Sterblichkeitsziffern zu rechnen.  
In einer Arbeit von Braxton et al.[12] wurde deutlich, dass bei der Durchführung einer 
Bypassoperation kurz nach einem akutem Infarktereignis, d.h. innerhalb von 48 Stunden, 
die Mortalität mit 50% wesentlich höher ist, als bei einer Operation nach 48 Stunden 
(7,7%).  
Aufgrund von Zeichen eines PMI nach einer Byp assoperation führten Rasmussen et al.[99] 
bei 71 Patienten eine  Herzkatheteruntersuchung durch. 12 Patienten mussten einer 
ReCABG-Operation im Mittel 26 Stunden nach dem Primäreingriff zugeführt werden. Für 
dieses Kollektiv zeigte sich eine Frühmortalitä  von 50%. Ebenfalls erhöhte 
Mortalitätswerte nach einer unmittelbar durchgeführten ReCABG-Operation erbrachte eine 
Arbeit von Fabricius et al.[38] aus dem Jahre 2001. Patienten, die nach PMI -Diagnose und 
Herzkatheteruntersuchung einer erneuten Bypassopera ion zugeführt wurden, hatten mi
39,1% eine deutlich höhere Mortalitätsrate, verglichen mit Patienten, die mit PTCA 
versorgt wurden (9,3%). 
In der vorliegenden Arbeit musste bei vier Patienten ein erneuter Eingriff an den 
Koronargefäßen durchgeführt werden. Für diese Patienten zeigte sich eine Mortalität von 
100%. Ein perioperativer Myokardinfarkt stellt somit einen deutlichen Risikofaktor für die 
Letalität nach einer ReCABG-Operation dar. 
     
5.9. Präoperative Einflussgrößen auf die Morbidität und die Mortalität nach  
       Herzoperationen  
 
Das Vorhandensein von bestimmten präoperativen Faktoren hat wesentlichen Einfluß au
das „Outcome“ nach Bypassoperationen. Für Patienten mit einem größeren Risikoprofil, 
wie fortgeschrittenes Alter, weibliches Geschlecht, niedrige LVEF, 
Mehrfachgefäßerkrankung, Diabetes mellitus konnte eine höhere postoperative 
Sterblichkeits- und Komplikationsrate gezeigt werden [89]. 
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5.9.1. Alter: 
 
Ein wesentlicher Faktor ist das Alter. Arbeiten von Stephan et al.[116], Weintraub  et al. 
[126] und Rady et al.[98] zeigten, dass ein fortgeschrittenes Alter mit erhöhten 
Sterblichkeitsraten nach Herzoperationen verbunden ist. Im Jahre 1991 beschrieben  
Salomon et al.[106]  eine dreifach höhere Mortalität für Patienten, die älter als 75 J ahre 
waren. Die vorliegende Arbeit zeigt ebenfalls die Tendenz, dass die verstorbenen Patienten 
im Durchschnitt älter waren als die Überlebenden. Besonders in der zweiten Gruppe waren 
alle Verstorbenen älter als 65 und 71,4% der Patienten älter als 70 Jahre. Auch in der ersten 
Gruppe waren die überlebenden Patienten tendenziell jünger als die Verstorbenen.  
 
 
5.9.2. Geschlecht: 
 
Ein weiterer Faktor, der in der Literatur als Einflussgröße auf das postoperative „Outcome“ 
genannt wird, ist das Geschlecht der Pa tienten. 1989 verglichen Ivert et al.[62] das 
Geschlecht überlebender und verstorbener Patienten nach Bypassoperationen und stellten 
fest, dass der Frauenanteil mit 24,7% bei den Verstorbenen größer ist als bei den 
Überlebenden mit 15,5%. 
Der direkte Verg eich der Sterblichkeiten nach Koronaroperationen zeigte für Frauen einen 
Wert von 3,5% und für Männer 2,5% [57] bzw. 4,52% vs. 2,61% [33]. 
Ähnliche Werte brachte eine Studie von Abramov et al.[1]. Sie zeigten eine Frühmortalitä
von 2,7% für Frauen vs. 1,8% für Männer. Jedoch war in der Langzeitbeobachtung die  
5-JÜR für weibliche Patienten mit 93,1% höher als für männliche Patienten mit 90,0%.  
In der vorliegenden Arbeit zeigte sich in der ersten Gruppe ein höherer Frauenanteil bei 
den Verstorbenen. In der Vergleichsgruppe konnte dies nicht bestätigt werden.  
 
5.9.3. Linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF):  
 
Patienten mit eingeschränkter LVEF haben eine erhöhte Komplikations - und 
Mortalitätsrate nach Bypassoperationen gegenüber Patienten mit normaler Auswurfleistung 
des linken Ventrikels [61]. Gleiche Ergebnisse erbrachten Studien von Jones et al.[66] und 
 55 
Trachiotis et al.[122]. Die Einteilung der Patienten, vor der Bypassoperation in 
Untergruppen in Abhängigkeit von der LVEF zeigte für Probanden mit eine r 
Ejektionsfraktion kleiner als 25% die höchste Sterblichkeitsrate. Auch die 
Langzeitbeobachtung dieses Kollektiv stellte schlechtere 1-JÜR, 5-JÜR un -JÜR dar. 
Besonderes Gewicht hat die LVEF bei Patienten, die sich einer Reoperation unterziehen 
müssen [24].  
In der vorliegenden Arbeit war für die Patienten der ersten Gruppe eine Korrelation von 
niedriger LVEF und schlechterem postoperativen „Outcome“ erkennbar.  
 
5.9.4. Mehrfachgefäßerkrankungen: 
 
Besonders Patienten mit mehreren stenosierten Koronargefäßen haben höhere 
Komplikations- und Mortalitätsraten nach Bypassoperationen [116;118]. Die 
fortgeschrittene Atherosklerose beeinträchtigt die Sauerstoff- und Nährstoffversorgung des 
Herzens. Dieses hat eine verminderte Belastbarkeit, besonders in Stresssituationen, z.B.  
bei Operationen zur Folge. In der vorliegenden Studie konnte jedoch ein relevanter 
Zusammenhang zwischen Anzahl der stenosierten Gefäße und schlechterem postoperativen 
Verlauf nicht festgestellt werden. So war kein Unterschied bei der Anzahl  von verengten 
Herzkranzgefäßen bei verstorbenen und überlebenden Patienten zu erkennen. 
 
 
5.9.5. Diabetes mellitus: 
 
Stephan et al.[116], Stone et al.[118], und Islamoglu et al.[61] zeigten für Patienten mit 
Diabetes mellitus ein schlechteres „Outcome“ na ch Bypassoperationen. In dieser Arbei
zeigte sich besonders in der zweiten Gruppe bei den verstorbenen Patienten ein hoher 
Anteil von Diabetikern.  
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5.10. 1-Jahres-Follow-up: 
 
Patienten mit einem perioperativen Infarkt nach Bypassoperationen haben nic ht nur 
unmittelbar postoperativ ein schlechteres „Outcome“, sondern es ist auch in der Folge mit 
einer erhöhten Anzahl an Komplikationen zu rechnen. In der Literatur gibt es kaum 
Verlaufsbeobachtungen von Patienten mit PMI nach herzchirurgischen Eingriffen . So 
liegen meist nur Daten zum Follow-up von Patienten nach CABG-Operationen ohne 
perioperativem Infarktgeschehen vor.  
Einige Studien beschäftigen sich mit der Häufigkeit von notwendigen Revaskularisationen 
nach herzchirurgischen Eingriffen. 
1996 zeigten Rodriguez et al.[103] eine deutlich niedrigere Reinterventionsrate für 
Patienten nach Bypassoperationen als nach PTC -Intervention. So musste innerhalb des 
Follow-up bei 37% der Patienten mit PTCA -Versorgung eine erneute Maßnahme zur 
Revaskularistion durchgeführt werden. In der operierten Gruppe war lediglich bei 6,3% der 
Patienten eine neuerliche Revaskularisation notwendig. Ähnliche Ergebnisse brachte eine 
Arbeit der SoS-Investigators [113]. Hier lag die Reinterventionsrate für die, mit einer 
Herzkatheteruntersuchung versorgte Gruppe bei 21% verglichen mit 6% für Patienten nach 
koronarer Bypassoperation. Auch die Studie der CABRI Trial Investigators [15] stellte eine 
fünffach erhöhte Reinterventionsrate für Patienten mit Mehrfachgefäßerkrankungen dar, 
die mittels PTCA versorgt wurden. Es wurden 513 operativ versorgte Patienten mit 
Patienten, die mit einer Herzkatheteruntersuchung behandelt wurden verglichen (33,6% vs. 
6,5%). 
In der vorliegenden Arbeit zeigten sich jedoch anderslautende Ergebnisse. So e rhielten 
29,4% der Patienten der ersten Gruppe und 60% der Patienten der Vergleichsgruppe 
innerhalb des ersten Jahres eine erneute Herzkatheteruntersuchung, die jedoch nur be
jeweils einem Patienten eine therapeutische Konsequenz hatte. Bei keinem Patient en der 
beiden Gruppen war eine erneute koronare Bypassoperation notwendig.  
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6. Zusammenfassung: 
 
Zu den ernstzunehmenden Komplikationen nach Bypassoperationen zählt mit einer 
Häufigkeit von 2- 8% der perioperative Myokardinfarkt. Er ist mit erhöhten po stoperativen 
Mortalitäts- und Komplikationsraten verbunden. 
Ziel dieser Arbeit war es, den perioperativen Verlauf dieser Patienten zu beobachten, sowie 
den Einsatz der Herzkatheteruntersuchung zur Diagnostik und Therapie zu beurteilen.  
Im Zeitraum von 01/99 bis 07/02 zeigten 42 Patienten (= 2,7%) nach einer koronaren 
Bypassoperation anhand von ansteigenden CK- und CK-MB-Werten, sowie von EK - und 
TEE-Veränderungen einen perioperativen Myokardinfarkt. 28 Patienten wurden sofort 
einer Herzkatheteruntersuchung zugeführt, um die für die Ischämie relevante Stenose zu 
diagnostizieren und diese mittels PTCA bzw. Stent zu versorgen. Nach de
angioplastischen Eingriff erhielten die Patienten antikoagulatorische Medikamente, vor 
allem Clopidogrel. Diese Patientengruppe wurde mit 14 Patienten verglichen, die keiner 
postoperativen Herzkatheteruntersuchung zu geführt wurden, sondern mittels 
Katecholaminen, IABP oder Reoperation versorgt wurden.  
Der Vergleich der Frühmortalitäten zeigte, in der mit Herzkatheter behandel en Gruppe 
einen Wert von 28,6% verglichen mit 50% in der Vergleichgruppe. Nach Ausschluß der 
Patienten mit kombinierten herzchirurgischen Eingriffen lag die 30 -Tagemortalität bei 25% 
vs. 33%. Der unmittelbar postoperative Einsatz des gerinnungshemmenden Medikamentes 
Clopidogrel hatte einen leichten, jedoch nicht signifikanten Anstieg des Blu - bzw. 
Sekretverlustes über die Drainagen zur Folge. Bei der Verwendung von 
Blutersatzprodukten, wie EK, FFP und TK war in beiden Gruppen kein signifikanter 
Unterschied erkennbar.  
Weiter zeigte sich nach einem Jahr eine bessere Überlebensrate für die Patienten, die 
postoperativ mittels Herzkatheter versorgt wurden. So lebten in dieser Gruppe 71,4% der 
Patienten, wogegen in der Vergleichsgruppe nach einem Jahr noch 41,7%  der Patienten am 
Leben waren.  
Das präoperative Vorhandensein von Risikofaktoren, wie Alter > 65 Jahre (bes. > 70 
Jahre), Diabetes mellitus, Hyperlipidämie, Rauchen, EF < 55%, sowie eine erhöhte OP - 
Dringlichkeit (dringlich, Notfall) hing mit einer erhöhten postoperativen Frühmortalität 
zusammen.  
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7. Schlussfolgerung: 
 
Die Behandlung von Patienten mit Zeichen eines perioperativen Myokardinfarktes nach 
herzchirurgischen Eingriffen mittels PTCA bzw. Stent hat in der vorliegenden Arbeit eine 
Reduktion der Komplikations- und Letalitätsrate gezeigt. Der Einsatz von Clopidogrel hat 
keinen vermehrten Blu - bzw. Drainagemengenverlust zur Folge und die Verwendung von 
Blutersatzprodukten ist nicht signifikant erhöht. Einschränkend muss jedoch erwähn
werden, dass nach den Kriterien der EuroScore in der Vergleichsgruppe mehr Patienten der 
„hoch -Risiko“ Gruppe zugeordnet wurden und diese älter, als die Patienten der ersten 
Gruppe waren. Wegen der kleinen Fallzahl und des relativ großen Anteils an „hoch -Risiko“ 
Patienten sind weitere Arbeiten notwendig, um die PTCA als Therapieoption, nach 
perioperativem Myokardinfarkt eingehender beurteilen zu können. 
In der vorliegenden Arbeit zeigte sich die Herzkatheteruntersuchung zur Behandlung des 
perioperativen Myokardinfarktes als erfolg versprechende Therapieoption. 
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8. Anhang: 
 
8.1.
 
Tabellenverzeichnis
 
Tabelle  1. Einteilung von Koronarstenosen 
Tabelle   2. CCS- Klassifikation 
Tabelle  3. NYH - Klassifikation 
Tabelle  4. Angina pectoris und Dyspnoe 
Tabelle  5a/ b. EuroSCORE/ Risikoklassen 
Tabelle  6. Präoperative linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF)  
Tabelle  7. Stenosierte Gefäße 
Tabelle  8. Operationsprozeduren 
Tabelle  9. Graft 
Tabelle 10. Zielgefäß 
Tabelle 11. Operationsdaten 
Tabelle 12. Intraoperative Substitution von Blutprodukten (EK, FFP, TK) 
Tabelle 13. Postoperative Daten 
Tabelle 14. Drainagenwerte/ Blutprodukte 
Tabelle 15. CK-Werte 
Tabelle 16. Postoperativer Verlauf der Überlebenden  
Tabelle 17. Postoperative Herzkatheteruntersuchung 
Tabelle 18. Mortalität ohne Patienten mit kombinierten Eingriffen  
Tabelle 19. 1-Jahres-Follow-up 
Tabelle 20. Präoperative Risikofaktoren für Tod 
Tabelle 21. Odds-Ratio-Analyse der Risikofaktoren für beide Gruppen 
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8.2. Abbildungsverzeichnis  
 
Abbildung  1. Geschlechtsverteilung in beiden Gruppen 
Abbildung  2. Altersstufen  
Abbildung  3a/ b. Risikofaktoren-Gruppe 1/-Gruppe 2 
Abbildung  4. Bypassoperationen 
Abbildung  5. Katecholamineinsatz 
Abbildung  6. Postoperativer Verlauf beider Gruppen 
Abbildung  7. Postoperativer Verlauf für Überlebende 
Abbildung  8. Postoperativer Verlauf für Verstorbene 
Abbildung  9. Postoperative Komplikationen 
Abbildung 10. Gründe für Reoperation 
Abbildung 11. Frühmortalität (< 30 Tage) 
Abbildung 12. Überlebenszeiten (Kaplan-Meier) 
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8.3. Follow-up Fragebogen: 
 
PatientName                                                                                      PatientDetail 
 
 
Ludwig- Maximilians- Universität München 
Klinikum Großhadern 
Herzchirurgische Klinik und Poliklinik 
z. Hd. KlinikArzt 
Marchioninistraße 15 
81377 München 
Deutschland                                                                                        
Datum:_______________ 
 
 
Follow up – Fragebogen 
 
1) Wie schätzen Sie Ihre derzeitige Belastbarkeit ein  
  
 altersentsprechend 
 
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2) Ist Ihr Befinden im Vergleich zum Zustand vor der Operati  
 
$ 2
!
	

3



	+ !4
	5ﬀﬃ

 
3) Haben Sie jetzt oder hatten Sie zwischenzeitlich eines der folgenden Symptome: 
                                                                                                Zeitpunkt des ersten Auftretens  
• Druckgefühl/ dumpfer Schmerz auf der Brust          76 8ﬀ"9ﬀ           
(mit evtl. Ausstrahlung des Schmerzes in                 :&;
<=?>@
A(B
C%;5B=-D"E/=!@
A5FFFFFFFFFFFFF  
die Arme oder kopfwärts)  
• Atembeschwerden                                                     :7GB8D";D  
                                                                                        :,;
<=?>@
A(B
C%;5B=-D"E/=!@
A5FFFFFFFFFFFFF  
• Hat man bei Ihnen eine „Stauungsleber :7GB8D";
D  
festgestellt?                                                                :&;
<H=I>@AB
C+;5B
=-D"E/=2@
AFFFFFFFFFFFFF  
• „Wasser in den Beinen :7GBJD";
D  
                                                                                        :,;
<=?>@
A(B
C%;5B=-D"E/=!@
A5FFFFFFFFFFFFF  
4) Die folgenden Fragen beziehen sich auf den Zeitrau  nach Ihrer Herzoperation: 
• Sind Blutkrankheiten aufgetreten, dazu zählen Erkrankungen des Knochenmarkes, 
Veränderungen im Blutbild, etc...  
      :&CB
=KC :GL <MB
C+CNGL4O%<B
E!@
A(BP FFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFF  
• Sind Begleiterkrankungen im Magen- Darm- Bereich aufgetreten, dazu zählen 
Erkrankungen im Bereich der Speiseröhre, des Magens, des Darmes oder des Anus? 
      :&CB
=KC :GL <MB
C+CNGL4O%<B
E!@
A(BP FFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFF  
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• Sind Erkrankungen der Gefäße aufgetreten, dazu zählen Entzündungen, Thrombosen, 
etc... :&CB
=/C :7GL <B
C+CNGL4O%<MBE!@
AB(P FFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFF  
• Sind Erkrankungen der Leber aufgetreten, dazu zählen Hepatitis, Tumore, 
Leberzirrhose, etc... :&CB
=/C :7GL       wenn ja, welche:______________________  
• Sind Begleiterkrankungen der Lunge oder der Atemwege aufgetreten  
      :&CB
=KC :GL <MB
C+CNGL4O%<B
E!@
A(BP FFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFF
 
• Sind Erkrankungen der Niere aufgetreten, dazu zählen Nierenentzündungen, neu 
aufgetretene Nierensteine, Nierenfunktionsstörungen, etc...  
      :&CB
=KC :GL <MB
C+CNGL4O%<B
E!@
A(BP FFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFF
 
• Haben Sie einen Schlaganfall erlitten oder leiden Sie unter Taubheitsgefüh en,    
Lähmungen, Krampfanfällen oder ähnlichem? 
      :&CB
=KC :GL  ﬁD P FFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFF  
                                                   wie oft:________  Datum:_______________  
• Sind andere, oben nicht erwähnte Begleiterkrankungen aufgetreten  
      :&CB
=KC :GL <MB
C+CNGL4O%<B
E!@
A(BP FFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFF
 
• Sind Sie schon einmal ohnmächtig geworden, oder hat man Ihnen davon berichtet?  
     :&CB=/C :7GL     wie oft:________  Datum:_______________ 
• Sind bei Ihnen Gefäßverschlüsse an den Extremitäten (Armen/ Beinen) festgestellt 
worden?  :&CB
=KC :GL <=!BID P FFFFFFFFL8D	
 P FFFFFFFFFFFFFFF  
• Ist Ihr Brustkorb im Verlauf instabil geworden? 
                       :&CB=/C :7GL <=2BID P FFFFFFFFL8D	
 P FFFFFFFFFFFFFFF
 
• Bei Herzklappenpatienten: 
Wurden bei Ihnen Zeichen einer Funktionsstörung Ihrer Herzklappe festgestellt? 
        :&CB=/C :7GL <MBC%CNGL O(<B
E!@
A(BP FF _______________________________ 
        Art der Funktionsstörung (falls bekannt):____________________________________ 
• Nehmen Sie regelmäßig das Medikament Marcumar ein und kam es bei Ihnen unter 
der Therapie mit Marcumar zu verstärkten Blutungen, die therapiert werden mussten  
      :&CB
=KC :GL <=!BID P FFFFFFFFL8D	
 P FFFFFFFFFFFFFFF  
• Wurde bei Ihnen eine „Endokarditis“ festgestellt?  
      :&CB
=KC :GL ML8D	
 P FFFFFFFFFFFFFFF  
5) Kam es zu Wundheilungsstörungen an den Operationswunden?  
        :&CB=/C :7GL     
        : L
 >"D L8D	
B> IDB8DﬃB
C >8P FFFFFFFFFFFFFFFFFF  
                                                                  Dauer bis zum Abheilen:________________  
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: L
C B
C   
MB
C B B
=/C(B
C Datum des Auftretens:__________________ 
                                                                  Dauer bis zum Abheilen:________________  
6) Mussten Sie nach der Operation wegen erneut aufgetretener Herzrhythmusstörungen 
behandelt werden? : C(B
=/C  :7GL <B
C%C GL4O *BAL
C %E C  > L8D	
 P FFFFFFFFFFFF  
7) Hatten Sie nach der Operation einen Herzinfarkt?  
        :&CB=/C :7GL <B
C%CNGL4O(<H=!BID P FFFFFFFFF ML8D	
 P FFFFFFFFFFFFF  
8) Leben Sie wieder in Ihrem Haushalt? 
       :&C(B
=/C :7GL <B
C%CNGL4O >B
= t wann:______________ 
9) War bei Ihnen wegen Herzbeschwerden eine erneute Klinikeinweisung erforderlich  
       :&C(B
=/C :7GL <B
C%CNGL4O L8D	
 P FFFFFFFFFFFFFFFF  
• War bei Ihnen eine erneute Operation am Herzen erforderlich  
     :&CB=/C :7GL <MBC n ja, OP- Datum:_______________ 
                                   Art der Operation:________________________________________  
• War bei Ihnen eine sonstige Operation erforderlich? 
      	 
 
 - Datum:_______________ 
                                   Art der Operation:________________________________________ 
10) Ist nach der ursprünglichen Herzoperation eine erneute Herzkatheteruntersuchung 
durchgeführt worden? 
         
 ﬀ
ﬁﬃﬂ! "#$&%'ﬂ)(+*-,/.0ﬀ213  
                          Name der Klinik:______________________________________________ 
                          Ergebnis:____________________________________________________  
                          4657ﬀ809;:<5ﬃ8=9>@?A98ﬀB  
                          4DC<5EF=G7H&IJK9L809ENMKIG7 operation 
                          46O@?EG7ﬀJ9P2Q7ESRT9MKIG75U9EIVRWL&5ﬃ8  
                          46O@?EG7ﬀJ9P2Q7ESRT9;XIHH&58OﬀL	H&I/RTI/RWL&58Y[Z]\_^`ba  
                          4Kc+L8H&IJ9b9L809@=edﬀRT98fR=_YFdﬀRT98@RWL	gUH&I8fRTI/RWL&58ﬀa  
                              (wenn vorhanden, bitte Ko pie des Berichtes mitsenden) 
11) Welche Medikamente nehmen Sie derzeit regelmäßig ein  
_____________________________________________________________________
_____________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________ 
12) Sind zur Zeit : 
       4ihﬃ9E98fRT9/R 4Lg)X9EW?P  
       4jIEWh9LkR=W?8ﬀPWl7LJ 4Km#I/?N=TPnEI/?  
       ab Datum:_________________  
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